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MF* Im luteresse rascher Drucklegung der Arbeiten ist möglichste Kürze 
der Darstellung geboten. Beiträge, die mehr als 3 Druckbogen des Archivs 
in Anspruch nehmen, können nur ausnahmsweise zur Aufnahme kommen. 

Historische Auseinandersetzungen sind tunlichst zu ver¬ 
meiden und jedenfalls auf ein Mindestmaß zu beschränken» Wo sie nicht 
zu umgehen sind, werden sie ebenso wie Krankengeschichten und 
Versuchsprotokollc Petit gedruckt werden. Die Herren Autoren 
werden gebeten, die entsprechenden Vermerke über Petit-Druck mög¬ 
lichst schon selbst in den Manuskripten anzubringen, 

SM*" Die Herren Mitarbeiter werden dringend ersucht, die gewünschte 
Anzahl von Sonderabzügen ihrer Beiträge auf dem Manuskripte zu bemerken, 
desgleichen, die zu ihren Arbeiten gehörigen Abbildungen in das Manuskript 
weder einzuklebeu noch einzuzeichnen, solche vielmehr auf besonderen Blättern 
und in korrektester Ausführung dem Manuskript beizulegen. 

MT Eine befriedigende Wiedergabe der Abbildungen ist nur nach Vorlage 
ganz korrekter Originale ausführbar. 

Beiträge sind an Herrn Professor F. Moritz in Gießen portofrei einzusenden. 
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I. 


Aus der II. medizinischen Klinik in München 
(Prof. F. Müller). 

Klinische Beobachtungen über den Wert der Bestimmung 
der wahren Pulsgröße (Pulsdruckmessung) bei Herz- und 

Nierenkranken. 

Von 

Dr. Bruno Fellner jnn. in Franzensbad. 

Die Betastung des Pulses hat von jeher zu weitgehenden 
Schlüssen auf die Beurteilung der Kreislaufverhältnisse geführt. 
Neben Rhythmus und Frequenz war es hauptsächlich ein durch 
Spannung und Größe des Pulses gemischter Tasteindruck, der zu 
den Urteilen „guter“ und „schlechter“ Puls führte. Es liegt wohl 
im Geiste eines naturwissenschaftlichen Strebens diese etwas vagen 
Begriffe, durch Messungen zu ersetzen, durch Zahlen auszudrücken. 
Dies erschien um so wichtiger, als eine Trennung jener beiden 
Pulsfaktoren durch das Gefühl in vielen Fällen unmöglich ist. 1 ) 

Eine dieser Größen — die Spannung des Pulses — wurde 
nun schon seit langem durch die Sphygmomanometrie bestimmt und 
man gewöhnte sich mit dem Aufblühen dieser instrumenteilen 
Methode daran, den Puls hauptsächlich nach dieser einen Eigen¬ 
schaft zn beurteilen und so findet sich noch in neueren Arbeiten, 
der Puls als „gut“ „trotz niedrigem Blutdruck“, als „schlecht“ 
„trotz hohem Blutdruck“ klassifiziert. 


1) Die Schätzung des maximalen Druckes gelingt öfters bei Palpation der 
Carotis besser als an der Radialis. Auf diese Erscheinung machte mich Prof. 
F. Müller aufmerksam, ebenso auf die Tatsache, daß bei stark gespannter 
Arterie durch Druck auf die Carotis leicht Verlangsamung und Arhythmie er¬ 
zeugt wird, dabei steigt bei etwas intensiverem Drucke der maximale Blutdruck 
sichtlich, ich konnte mittels des Riva Rocci ein Steigen von ca. 10—20 mm 
finden, wobei allerdings die durch die länger dauernde Blutdruckmessung bedingte 
Steigerung mit eingeschlossen ist. Cf. Marey, Circulation du sang. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88 . Bd. 1 
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Nun sind wir aber, wie Sahli (29), Strasburger (30) und 
ich (31) in mehreren Arbeiten gezeigt, durch die gleichzeitige 
Messung des diastolischen und systolischen Druckes zu einer an¬ 
nähernden Bestimmung der 2. wichtigen Pulsqualität, der Puls¬ 
größe gelangt. Denn der systolische Druck entspricht dem Gipfel, 
der diastolische dem Anfangsniveau der Pulswelle, ihre Differenz, 
der Amplitude des Pulses entsprechend — Pulsdruck genannt — 
ist die wahre Pulsgröße, ein brauchbares Maß für die Höhe des 
Sphygmogramms. 

Während man früher vergeblich versuchte aus dem Sphygmo- 
gramm die Größe des Pulses zu erkennen, können jetzt alle Schlüsse, 
die man aus der Größe des Pulses zu ziehen versuchte, unmittelbar 
auf den Pulsdruck übertragen werden und müsseu manche Wider¬ 
sprüche aus unserer Nomenklatur verschwinden. 

Denn wie schon Marey p. 289 seiner „Circulation du sang" 
ausdrücklich erklärt, sind Spannung und Größe des Pulses zwei 
verschiedene Begriffe. Ja er zeigt, daß sogar in der Regel ein 
Puls von starker Spannung, nur eine geringe Größe, ein Puls von 
niedriger Spannung eine beträchtlichere Größe besitzt. Die Span¬ 
nung entspricht eben dem konstanten Teil des Blutdrucks, dem 
Niveau, von dem sich jeder Pulsschlag erhebt, während die Puls¬ 
größe dem variabeln Teil, der Schwankung während eines Herz¬ 
schlags entspricht. Fig. 162 aus Marey illustriert dieses Verhalten 
deutlich. 

Es wird also in der Folge großer Puls mit hohem Pulsdruck, 
niedriger Puls mit kleinem Pulsdruck identifiziert werden, die 
Spannung, i. e. der absolute Blutdruck, als eine besondere Größe 
zu trennen sein. Schon um in diesen Beziehungen Klarheit zu 
schaffen, kommt der Pulsdruckmessung eine große Bedeutung zu. 

Schwieriger ist es schon nach der Größe des Pulses, resp. der 
pulsatorischen Schwankungen die Füllung der Arterie oder ihre 
systolische Füllungszunahme zu beurteilen. Es tritt uns hier die 
ganze Schwierigkeit des verwickelten hämodynamischen Mechanismus 
entgegen. 

Gehen wir von der Tatsache aus, daß wir im Gefäßsystem 
einen kontinuierlichen Strom mit rhythmisch unterbrochenem Zu¬ 
fluß haben, so ist eben der Pulsdruck von dem Verhältnis zwischen 
Zu- und Abfluß abhängig. Wie aber die elastischen Kräfte der 
Arterienwand, die Wellenbewegung des Blutes und die Verzweigung 
des Stromes in seine einzelnen Äste dieses Verhältnis noch kompli¬ 
zieren, soll später erläutert werden. 
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Die Bedeutung des Pulses für die Zirkulation liegt in der 
günstigen Beeinflussung des Blutstroms durch die rhythmische 
Füllung der Gefäße. Es ist hier an die Experimente Hamel’s (10) 
zu erinnern, der bei einem kontinuierlichen Strom durch die Blut¬ 
gefäße eines Froschmuskels eine rasche Abnahme der Ausflußmengen 
und bedeutende Ödeme entstehen sah, während ein rhythmischer 
Zufluß die Ausflußmengen auf das 4fache steigerte, und höchstens 
zu geringen Ödemen führte. (Schon Marey bekam bei gleichem 
Zufluß aus dem starren Rohre geringere Ausflußmengen wie aus 
einem elastischen.) 

Daß diese Erfahrungen die Bedeutung des Pulsdrucks erhöhen, 
darauf hat auch Sahli hingewiesen. Wie sehr die systolische 
Druckzunahme die Strömung des Blutes beschleunigt, lehren uns 
aber” auch die verschiedenen Stromuhrversuche, nach welchen die 
Strömungsgeschwindigkeit des Blutes in der Systole um das 
2—4fache gegenüber der Diastole zunimmt (s. Tigerstedt *)). 
In welchem Verhältnis steht aber diese Beschleunigung des Blutes 
zum Pulsdruck? Dies haben Erlanger und Hoocker (2) in 
einer ausgedehnten Untersuchungsreihe am Menschen erforscht, 
wobei sie die Untersuchten unter deu verschiedensten Versuchs¬ 
bedingungen durch Blut- und Pulsdruckmessung einerseits uud 
mittels der Kries’sehen Flammentachographie andererseits kon¬ 
trollierten. Dabei kamen sie zu dem Schlüsse, daß die aus der 
Flammenhöhe zu berechnende Geschwindigkeit sich immer pro¬ 
portional dem Pulsdruck änderte (dies galt natürlich nur für das¬ 
selbe Individuum). Da aber das Tachogramm (nach v. Frey (4)) 
uns das Maß darstellt, um welches die arterielle Stromgeschwindig¬ 
keit den konstant fließenden venösen Strom pro Pulsschlag über- 
trifft, so wäre auch der Pulsdruck ein Maß dieser für den Kreis¬ 
lauf so wichtigen Funktion, der Beschleunigung des Blutstroms 
mit jedem Herzschlag. 

Erlanger und Hoocker gehen aber noch weiter. Nach 
einer umfassenden physiologischen Übersicht kommen sie mit Be¬ 
rücksichtigung der von Marey, Hürthle, Hofmeister, 
Stolnikow usw. gewonnenen experimentellen Erfahrungen zu 
dem Resultate, daß das Produkt aus Pulsdruck und Pulszahl ein 
Index für die relative Strömungsgeschwindigkeit des Blutes sei. 


1) Marey fand (p. 313 j, dal) in den groGen Arterien der variable Teil der 
Stromgeschwindigkeit den konstanten weitaus an Grolle iibertrift'r. letztere war 
sogar mehrmals negativ! 

1 * 
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also jener Größe, die im Tierexperiment mittels der Stromuhr ge¬ 
funden wird. 

Da ich mich im folgenden, den Arbeiten zweier anderer Physio¬ 
logen folgend einer ähnlichen Betrachtung nähern werde, will ich 
die von Erlanger und Hoocker bereits angeführten Fehler¬ 
quellen und weitere Einwände bis zuletzt aufschieben. 

Auch Hürthle (18) zeigte nämlich, wie sich die arterielle 
Druckkurve zu Schlüssen auf die Strombewegung des Blutes ver¬ 
wenden läßt. Dabei ging er von der Überlegung aus, daß das 
Sinken des Druckes in den Arterien während der Diastole aus¬ 
schließlich durch das Abströmen des Blutes in die Venen bedingt 
sei, so daß die Geschwindigkeit der Drucksenkung ein direktes 
Maß für die Widerstände sei, welche sich diesem Abströmen ent¬ 
gegenstellen. 

In Anlehnung an Hürthle können wir, bei unseren relativ 
groben Messungsmethoden am Menschen, den Pulsdruck gleichsetzen 
dieser Drucksenkung; und da die Systolendauer bekanntlich nur 
wenig variiert, so wird man die Variationen in der Dauer des 
gesamten Pulsschlages denjenigen der Diastole allein gleichsetzen 
dürfen. Da nun die Geschwindigkeit der Drucksenkung dem 
Quotienten aus der Höhe der Senkung und der Zeit entspricht, so 

ergibt sich, daß der Quotient ein relatives Maß der 

Strömungsgeschwindigkeit des Blutes von den Arterien zu den 
Venen darstelle. Ein Steigen dieses Quotienten würde eine Zu¬ 
nahme der relativen Strömungsgeschwindigkeit, und unter Um¬ 
ständen eine Abnahme des Widerstandes anzeigen, das Umgekehrte 

Pulsdruck 

gilt für sein Fallen. Indem wir aber den Quotienten p^^ a uer 

durch das Produkt Pulsdruck mal Pulszahl ersetzen, kommen wir 
hier zu einem Werte, der mit Erlanger’s und Hoock er’s Ver¬ 
hältniszahl für die relative Strömungsgeschwindigkeit ganz identisch 
ist. Daß unsere Umformungen der Hürthle'sehen Rechnungsart 
nicht willkürlicher Art sind, mag das einfache Rechenexempel lehren. 


In dem von Hürthle angeführten Fall waren die Werte 
Im Stehen: Pulsdruck 12 mm Zeit der Diastole 0 48" Pulszahl 82 

Im Liegen: „ 24 „ „ „ 0,6" * 70 

Nach Hürthle’s Rechnung verhielt sich die Geschwindigkeit der 
Drucksenkung im Liegen zu der im Stehen, wie 8:5 = 1,6. Nach 
unseren Voraussetzungen verhielten sie sich wie die Produkte aus Puls¬ 
zahl und Pulsdruck also wie 24 X 70 : 12 X 82 = 1680 : 984 = 1,7, 
ein mit Hürthle’s Zahlen wohl genügend übereinstimmender Wert. 
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Es hat ferner Hoorweg (14) den Beweis erbracht, daß Schlag¬ 
volumen und Oberfläche der sphygmographischen Kurve (an dem¬ 
selben Rohre aufgenommen) direkt proportional sind. Darauf weist 
Strasburger hin, und indem er nur den systolischen Teil der 
Pulskurve für maßgebend erklärt, ferner die Systolendauer als 
annähernd konstant annimmt, die Pnlskurve als einfache Dreiecks¬ 
form betrachtet, setzt er Schlagvolumen des Herzens und die Höhe 
dieses Dreiecks, den Pulsdruck, einander proportional. Wenn ich 
auch diesen Vereinfachungen der Pulskurve zustimmen kann, so 
befinde ich mich doch mit Strasburger im Widerspruch in betreff 
der Auffassung des von Hoorweg hier gedachten Begriffs des 
Schlagvolumens. Als Schlagvolumen bezeichnet Hoorweg die 
während eines Pulsschlages durch das betreffende Rohr 
strömende Flüssigkeit, während bekanntlich andere Autoren unter 
dem Schlagvolumen diejenige Flössigkeitsmenge verstehen, welche 
bei jeder Systole vom Ventrikel ausgeworfen wird. Hoorweg 
sagt selbst (p. 475), daß das „Schlagvolumen der Carotis“ (die doch 
dem Herzen mindestens ebenso naheliegt, wie die Brachialis) zu 
dem „Schlagvolumen der Aorta“ in einem unbekannten Verhältnis 
steht, welches eben von dem Tonus in dem betreffenden Kapillar¬ 
gebiet abhängig ist. Ebenso äußert sich Tigerstedt (34) dahin, 
daß die durch eine bestimmte Arterie strömende Blutmenge vom 
Verzweigungswinkel und vom wechselnden Widerstand in ihren 
engsten Ästen, sowie von dem ebenso schwankenden Widerstand 
in anderen Arteriengebieten abhängig ist. Auch Hürthle weist 
(Pfl. A. Bd. 46 p. 65) darauf hin, daß die pulsatorische Schwankung 
in verschiedenen Arterien erheblich differieren kann. 1 ) 

Ich glaube demnach, daß man nach Hoorweg aus der 
arteriellen Druckkurve nur diejenige Blutraenge beurteilen kann, 
welche das betreffende Zweigrohr durchströmt, an welchem 
die Untersuchung stattgefunden hat, daß man aber daraus keinen 
Maßstab entnehmen kann für die Schätzung der gesamten vom 
linken Ventrikel ausgeworfenen Blutmenge. Immerhin wird es von 
Wichtigkeit sein, Kenntnis zu erhalten von Änderungen der Strom¬ 
geschwindigkeit in einem Hauptzweig des Gefäßsystems. 

Aus der pro Herzschlag durch das Arterienrohr strömenden Blut¬ 
menge q ist die mittlere Strömungsgeschwindigkeit nach der Formel U„ 


(mittlere Strömungsgeschwindigkeit) = 


q 

7lT-t 


zu berechnen, wobei tzv' 1 


1) Neuere Untersuchungen von Frank, die diese Ansicht bestätigen, siehe 
j-läter p. 7. 
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der Querschnitt des Gefäßes, t die Zeit eines Pulsschlages ist. Wenn 
nun H o o r w e g selbst erklärt, daß diese Größe eben dieselbe ist, welche 
sonst mittels der Stromuhr zu eruieren ist und seine ausschließlich durch 
Vergleich der Oberflächen der sphygmographischen Kurve gewonnenen 
Werte mit den von Dogiel u. a. mittels der Stromuhr gewonnenen 
Zahlen vergleicht, können wir wohl annehmen, daß auch wir durch einen 
Vergleich der Pulsdruckwerte nur zu einer Verhältniszahl für die 
mittlere Strömungsgeschwindigkeit in dem betreffenden 
Rohre kommen können. 

Zu diesem Vergleiche müssen wir vor allem den Querschnitt der 
Röhre konstant annehmen können. Nun führt schon Hürthle an, daß 
Kaliberschwankungen der großen Gefäße zwar bekannt, aber wohl nur 
unbedeutend sind im Vergleiche zu dem, durch Veränderung der kleinen 
Arterien und des Kapillargebietes geregelten Widerstande. Dies gibt 
auch B. Lewy speziell für das Gebiet der Brachialis und Radialis zu. 


Wird nun der Querschnitt der Brachialis als konstant an¬ 
genommen, und bleiben die vereinfachenden Annahmen Stras- 
burger’s betreffs der Pulskurve zu Recht, so würden sich die 
mittleren Stromgeschwindigkeiten für 2 Messungen an derselben 
Arterie wie die Quotienten aus dem Schlagvolumen durch die Zeit 
des Schlages, resp. da das Schlagvolumen nach Hoorweg dem 

Pulsdruck 

Pulsdruck proportional, wie die Quotienten aus p ü ] S( ^ auer ver ‘ 

halten; dieser Quotient kann wie in Hürth le’s Formel durch 
das Produkt aus Pulsdruck und Pulszahl ersetzt werden. 

Wir kommen also auf dreifachem Wege zu dem Resultate, 
daß das Produkt aus dem Pulsdrucke und der Pulsfrequenz in 
einem direkten Verhältnis zur Stromgeschwindigkeit stehen müsse. 

So bestechend es nun wäre, auf diese Weise ein Maß für eine 
Zirkulationsgröße zu gewinnen, die viel wichtiger als der ganze 
Blutdruck ist und für die uns bisher jeder Gradmesser in der 
Klinik fehlte — nämlich für die Stromgeschwindigkeit —, so muß 
doch hier auf eine Reihe von Fehlerquellen und ganz gewichtiger 
Bedenken aufmerksam gemacht werden. 

Vor allem sei nochmals betont, daß wir an einem peripheren 
Aste, der Brachialis, messen. Dabei werden alle Veränderungen, 
welche der Puls durch die lokalen Gefaßverhältnisse, sowie durch 
die periphere Wellenreflexion erfährt, ins Gewicht fallen. 

Wie verschieden aber dadurch z. B. die Druckkurve an der 
Aorta und Femoralis sein kann, beweisen auch die mit der fein¬ 
sinnigen Methode Frank’s (7) aufgenommenen Aorten und Fe- 
moralisdruckkurven (S.- 511—523). Nicht allein die Gestalt der 
Kurven ist eine grundverschiedene, nein auch die Druck- und Puls- 
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druck höhe geben verschiedene Werte. So ist in dem einen Beispiel 
F r a n k ’ s der Pulsdruck also die Differenz zwischen Druckmaximum 
und -minimum in der Femoralis durchwegs fast doppelt so groß 
als in der Aorta. Durch diese früher auch schon von Hürthle 
beobachtete Tatsache müssen wir zu der Überzeugung gelangen, 
daß der Pulsdruck in der Brachialis keineswegs mit dem Pulsdruck 
in der Aorta zu identifizieren sei und daß uns eine Berechnung 
des Schlagsvolumens oder der Herzarbeit auf Grund des Pulsdrucks 
einer peripheren Arterie sehr täuschen kann. 

Stellen wir aber den Pulsdruck nur in Beziehung zu der Strö¬ 
mungsgeschwindigkeit in dem betreffenden Aste, so müssen wir 
uns darüber klar sein, daß wir ja auch nur mit Vorsicht aus einem 
peripheren Pulse Schlüsse auf die Gesamtzirkulation ziehen, und 
so auch die Schlüsse aus der peripheren Strömungsgeschwindigkeit 
auf die Zentrale nur sehr vorsichtig stellen dürfen. 

Vor allem muß hier auf die Rolle aufmerksam gemacht werden, 
welche die Lage und besonders die Weite der untersuchten 
Arterie spielt. Schon Marey wies darauf hin, wie oft die Radialis 
auf der einen Seite weiter und damit der Puls größer als auf der 
anderen Seite gefunden wird. Wir werden also in solchen Fällen 
bei der Beurteilung der Pulsdruckmessung eine Fehlerquelle finden. 
Denn trotz der ungleichen Größe des Pulsdrucks an beiden Radial¬ 
arterien ist die Triebkraft des Herzens gleich. Verschiedenheiten 
des Gefäßlumens an der Abgangsstelle von der Aorta, z. B. jene 
schlitzförmigen Verengerungen, welche sich bei der sklerotischen 
Erkrankung der Aortenwand häufig finden, sind von großem Ein¬ 
fluß auf die Größe des Pulsdrucks in der Brachialis. 

Viel allgemeiner noch ist die Abhängigkeit des Pulsdrucks i. e. 
der pulsatcrischen Druckzunahme vom jeweiligen Blutdruck, der. 
bereits auf der Arterienwand lastet. Mit steigendem Innendruck 
ändert sich die Dehnbarkeit der Arterienwand ganz beträchtlich. 
Über jenes Druckoptimum, bis zu welchem die Dehnbarkeit zu und 
von welchem sie wieder abnimmt, haben sich die verschiedenen 
Experimentatoren wie Hürthle, Roy, Tigerstedt etc. noch 
nicht geeinigt. 

Im allgemeinen huldigt man jetzt der Ansicht Tigerstedt’s 
(34 1 . nach welcher bei hohem Minimaldruck dasselbe Schlagvolumen 
einen größeren Pulsdruck erzeuge als bei niedrigem Minimaldruck. 
Es würde also mit anderen Worten der gleiche Füllungszuwachs in 
der schwach gefüllten Arterie eine viel geringere Drucksteigerung 
erzeugen als in der stärker gefüllten und mit steigender Füllung 
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würde der Druck unverhältnismäßig zunehmen. Es wird also der¬ 
selbe Pulsdruck bei verschiedenem mittleren Druck eben etwas 
ganz Verschiedenes bedeuten und wir müssen, bis wir durch aus¬ 
reichende Experimente an menschlichen Arterien über diese Ver¬ 
hältnisse näher orientiert sind, in der Abhängigkeit des Pulsdrucks 
vom Blutdruck, den schwierigsten Punkt aller unserer Berechnungen 
erkennen. 

Wenn ich hier eine Beobachtung aus meinen klinischen Resul¬ 
taten vorwegnehmen darf, so ist im allgemeinen bei höherem Druck 
die pulsatorische Schwankung tatsächlich größer als bei niedrigem 
Druck. Daß hier nun, sowohl bei klinischen Beobachtungen, wie 
im exakten Tierexperimente Widersprüche möglich sind, liegt an 
der verschiedenen Elastizität der beobachteten Arterien. Ist es 
doch die Elastizität der Arterienwand, die sich unter steigendem 
Drucke derart ändert, daß das gespannte Rohr einen anderen Aus¬ 
schlag gibt als das weniger gespannte. 

Ferner ist die Dehnbarkeit der Gefäße und der verschie¬ 
denen Gefäßabschnitte von Bedeutung: Marey schaltete zwischen 
zwei Röhren einen aus dünnem, stärker dehnbarem Gummi be¬ 
stehenden Abschnitt ein, und konnte nachweisen, daß bei stoß¬ 
weisem Durchströmen die Druckschwankungen in dem peripheren 
Röhrenabschnitt viel geringer waren; das künstliche Aneurysma 
an der dehnbaren Stelle hatte die diskontinuierliche Strom¬ 
geschwindigkeit in eine mehr gleichmäßige, kontinuierliche ver¬ 
wandelt, und Marey schließt, daß auch beim Menschen der dehn¬ 
bare Sack eines Aneurysmas in ähnlichem Sinne wirken muß. Bei 
einem Patienten unserer Abteilung, der an einem Aortenaneurysma 
litt, war dauernd der Puls an der einen Radialis nicht zu fühlen, 
der Pulsdruck war also an dieser Radialis gleich Null. Es wäre 
aber unrichtig gewesen, daraus den Schluß zu ziehen, daß ent¬ 
sprechend dem Pulsdruck nun auch die Strömungsgeschwindigkeit 
in dieser Radialis auf Null gesunken wäre, denn die entsprechende 
Hand zeigte dauernd dieselbe Farbe, Wärme und Funktionsfähig¬ 
keit wie die andere. Die Blutversorgung dieses Arms und dieser 
Hand w r ar also genügend, obwohl der Puls fehlte, und man mußte 
annehmen, daß der Blutstrom in dieser Arterie ein mehr kontinuier¬ 
licher war. Die Unterschiede in der Dehnbarkeit der Arterien 
stellen einen schwer zu berechnenden Faktor bei der Beurteilung 
des Pulsdrucks dar; die Dehnbarkeit bzw. die Elastizität ist aber 
sehr wechselnd nicht nur bei verschiedenen Individuen, z. B. bei 
Alt und Jung, sondern auch in den einzelnen Arterienbezirken 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wert der Bestimmung* der wahren Pulsgröße bei Herz- und Nierenkranken. 9 


desselben Individuums, und sie schwankt auch an derselben Arterie 
je nach ihrem Kontraktionszustand, ihrem Tonus. 

Daß die Elastizität der Arterienwand das einfache Verhältnis 
zwischen Druck und Geschwindigkeit trübt, findet auch F r a n k (6) 
von ganz anderen Gesichtspunkten ausgehend. Indem er die iso¬ 
metrische und isotonische Kurve des Herzmuskels studiert, findet 
er in der arteriellen Druckkurve zugleich die Kurve der Strömungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes. Aber nur solange er starre Röhren 
an wandte, stimmte der Verlauf der Drnckkurve mit dem der Ge¬ 
schwindigkeitskurve überein, mit der Einführung eines elastischen 
Widerstandes fiel das Maximum der Geschwindigkeit vor das 
Druckmaximum, ebenso wie dies im natürlichen Kreislauf der 
Fall ist. 

Der Hauptunterschied zwischen elastischen und starren Röhren 
liegt eben auch auf dem Gebiete der Stromgeschwindigkeit: Im 
starren Rohre Verwandlung der Energie des Herzens in Beschleuni¬ 
gung, die nur während der Systole dauert. Im elastischen Rohr 
Umwandlung eines Teils der Energie in Dehnung der Wand während 
der Systole, der sich diastolisch wieder in Geschwindigkeit des 
strömenden Blutes umsetzt. Je nach dem Grade der Elastizität 
werden sich die tatsächlichen Verhältnisse einem der beiden Fälle 
nähern. Da aber die Dehnbarkeit auch von dem Innendrucke ab¬ 
hängig ist, werden sich mit diesem auch die elastischen Funktionen 
der Arterienwand und ihr Einfluß auf die Strömungsgeschwindig¬ 
keit ändern. — Diese Überlegungen mögen zeigen, daß die Be¬ 
urteilung der Blutströmungsgeschwindigkeit aus der oben an¬ 
geführten Formel (Pulsdruck mal Pulszahl) nur mit gewissen Be¬ 
schränkungen Gültigkeit hat. 

Wenn nun auch bei den komplizierten Verhältnissen zwischen 
Druck und Geschwindigkeit noch manche Einwände gegen eine 
Schätzung der Stromgeschwindigkeit resp. deren Änderungen aus 
dem Produkte aus Pulsdruck und Pulszahl theoretisch möglich sind, 
so haben doch zwei wichtige klinische Beobachtungsmomente mir 
noch, bevor ich Erlanger und Hoocker’s Arbeit kannte und 
nach theoretischen Belegen für ihre Ansicht suchte, den Gedanken 
aufgedrängt, daß zwischen dem Pulsdruck und der Stromgeschwindig¬ 
keit irgendwelche Beziehungen bestehen könnten. 

I. Durch gleichzeitige Messung des Arteriendrucks und des 
Venendrucks können wir eine Vorstellung von dem Stromgefälle 
in dem betreffenden Gebiete gewinnen (s. Frey (5)). Steigen des 
Venendrucks, sowie Sinken des Arteriendrucks verkleinern dieses 
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Gefälle und umgekehrt. Die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes 
ist aber eine Funktion der Größe dieses Gefälles. Ein Kleiner¬ 
werden des Gefälles führt zu einer Stromverlangsamung, für die 
wir eine Reihe von klinischen Stauungssymptomen haben. 

Es treten dann Ödeme, Cyanose, Dyspnoe, Stauung in den 
inneren Organen usw. ein. Alle diese Begleiterscheinungen einer 
Zirkulationsstörung treten meist dann auf, wenn jenes allgemeine 
Endresultat einer Kreislaufstörung erreicht ist, das — nach Gott- 
1 i e b — in einer Stauung im venösen und einer Blutleere im arteriellen 
System (mit gewissen Ausnahmen) besteht. Sehen wir auf Grund 
aller dieser klinischer Stauungssymptome die abnorme Blutver¬ 
teilung deutlich zutage treten und finden wir gleichzeitig aus dem 
Verhältnis des arteriellen zum venösen Druck das Stromgefälle 
gesunken, so können wir wohl mit Recht eine Stromverlangsamung 
annehmen. Nun fiel mir auf, daß zu dieser Zeit auch der Puls¬ 
druck dem Pulsvolumen entsprechend, beträchtlich gesunken war. 
Andererseits sah ich in meinen Digitalis versuchen unter Verschwinden 
der Stauungserscheinungen und 'der abnormen Blutverteilung, das 
Stromgefälle nach der Differenz zwischen arteriellen und venösen 
Druck zunehmen, und gleichzeitig den Pulsdruck gewaltig ansteigen. 
Stromverlangsamung und Sinken des Pulsdrucks, Zunahme der 
Stromgeschwindigkeit und Steigen des Pulsdrucks (bei Berück¬ 
sichtigung der Pulsfrequenz) war also eine in allen typischen Fällen 
beobachtete Tatsache. 

Ich werde im Kapitel Herzinsuffizienz und Digitalis diese Be¬ 
obachtung noch an einigen Beispielen näher erläutern. Zugleich 
werde ich darauf hinweisen, wieso in den Fällen von Herzinsuffizienz 
der mittlere Blutdruck oft ganz paradoxe Wandlungen zeigen kann 
und dadurch auch die Beurteilung des Stromgefälles nach dem¬ 
selben erschwert wird. In allen diesen Fällen war mir der Puls¬ 
druck der einzig verläßliche Maßstab. Er bewegte sich immer 
entgegengesetzt dem venösen Druck. Steigen des venösen Druckes — 
Verschlechterung des Stromgefälles — Sinken des Produktes aus 
Pulsdruck und Pulszahl, andererseits Sinken des venösen Druckes — 
Steigen des Gefälles — Steigen des Produktes aus Pulsdruck und 
Pulszahl, war die Regel unserer meisten Beobachtungen. 

II. Können wir aber unsere Frage, ob wir mit Hilfe des Puls¬ 
drucks zu einer Schätzung der Änderungen der Stromgeschwindig¬ 
keit gelangen können, auch in die folgende Frage auflösen: 

Kann uns der Pulsdruck in Verbindung mit dem Blutdruck 
den letzteren in seinen zwei Faktoren Herzenergie und peripheren 
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Widerstand zerlegen ? Eine Bejahung dieser Frage führt unmittel¬ 
bar zu einer Schätzung der relativen Stromgeschwindigkeit. 

Wie bekannt, gibt uns eine bloße Blutdruckänderung keinerlei 
Auskunft in bezug auf die Ursache ihrer Entstehung. Marey (23) 
hielt anfänglich diese Frage schon durch die bloße Zerlegung des 
Blutdrucks in seinen konstanten und variablen Teil (Blut- und 
Pulsdruck) für gelöst. Allgemein anerkannt und durch viele Ver¬ 
suche bestätigt, ist aber bloß die Anschauung von Chauveau 
und Marey, daß jeder Wechsel in der Herzenergie Druck und 
Geschwindigkeit in derselben, jeder Wechsel im Widerstand beide 
in entgegengesetzter Richtung ändern müsse. Sind wir also in der 
Lage durch die Blut- und Pulsdruckmessung die Ursache der Druck¬ 
änderung (Herzenergie oder Widerstand) zu erkennen, so ergibt 
uns diese Ursache unmittelbar auch die ihr folgende Änderung der 
Strorageschwindigkeit. 

Nun haben Chauveau und Marey ein Schema aufgestellt, 
in welchem aus jeglicher Druck- und Geschwindigkeitsänderung die 
Beteiligung von Herz und Gefäßen geschlossen werden kann. Setzt 
man in dieses Schema an Stelle der Geschwindigkeitsänderung das 
Produkt aus Pulsdruck mal Pulszahl, so kommen wir zu dem 
Schema von Erlanger und Hook er, in welchem aus den meß¬ 
baren Größen, dem Blutdruck und dem Produkt aus Pulsdruck mal 
Pulszahl die Änderungen der Herzenergie und des Widerstandes 
zu schließen sind. 

Schema. 


A n 

deruogen 

U r s a c 

h e 

Blutdruck 

Pulsdruck X Pulszahl 

Herzenergie 

Widerstand 

gleich j 

größer 

steigt 

fällt 

kleiner 

fällt 

steigt 

| 

gleich 

steigt 

steigt 

größer l 

größer 

steigt 

gleich 

\ 

kleiner 

gleich 

steigt 

[ 

gleich 

fällt 

fällt 

kleiner j 

größer 

gleich 

fällt 

kleiner 

fällt 

gleich 


Alle experimentellen und klinischen Erfahrungen, welche die 
Richtigkeit dieses Schemas beweisen, müssen auch die Brauchbar¬ 
keit des Produktes als Maß der Stromintensität wahrscheinlich 
machen. 

Ebenso muß jedermann, der den Blutdruck und Pulsdruck zur 
Bestimmung der Einstellung von Herzenergie und Gefäßwiderstand 
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benützt, auch zu den Schlüssen auf die Stromintensität kommen. 
Ohne diese letzten Schlüsse zu ziehen, hat Strasburger (30) in 
etwas anderer Weise den Blutdruck in seine zwei Faktoren zerlegt. 
Er führt den Begriff des Gefäßquotienten, nämlich des Quotienten 
aus Pulsdruck durch systolischen Druck ein und stellt dann fol¬ 
gende Beziehungen auf: 

1. Wenn der systolische Druck sich ändert, der Quotient gleich 
bleibt, ist die Ursache im wesentlichen eine Veränderung der Herzarbeit 
und zwar: Steigen gleich vermehrter, Sinken gleich verminderter Herz¬ 
arbeit. 

2. Wenn systolischer Druck und Quotient sich etwa gleich stark 
in umgekehrter Richtung bewegen, so bandelt es sich im wesentlichen 
um eine Veränderung des Gefäßtonus, dabei bedeutet Steigen des systo¬ 
lischen Druckes und Fallen des Quotienten erhöhten Gefäßtonus, das Um¬ 
gekehrte herabgesetzten Gefäßtonus. 

3. Wenn systolischer Druck und Quotient sich in gleicher Richtung 
oder in umgekehrter Richtung ungleich Btark bewegen, so handelt es 
sich um Änderung von Gefäßtonus und Herzarbeit. 

Ich habe mich in meiner letzten Arbeit gegen diesen Quotienten 
etwas ablehnend verhalten und möchte mich auch heute viel mehr 
für das E rl an ge r'sehe Schema erklären. Wenn ich diesmal nur 
darauf hinweise, daß wir bei dem Quotienten ganz die Berücksichti¬ 
gung der Pulsfrequenz und ihres Einflusses auf den Quotienten ver¬ 
missen, ferner wie schwer man eine „gleichstarke“ und „ungleich¬ 
starke“ Änderung der Werte des systolischen Drucks und Puls¬ 
drucks unterscheiden könne, wo die Werte des ersteren zwischen 
100 und 200, die des letzteren um Zehntel variieren, gebe ich doch 
ohne weiteres zu, daß für eine Reihe von Fällen das Schema von 
Erlanger und Hooker mit dem von Strasburger überein¬ 
stimme, glaube aber, daß hier besser als jede Diskussion die schon 
vorhin als notwendig angekündigte Prüfung der Schemata sprechen 
könne. Wir haben in der Literatur eine, wenn auch nicht große 
Zahl von Blutdruckversuchen, bei denen der Pulsdruck angegeben 
ist und wo zugleich die Ursache der Blutdruckänderung auf andere 
Weise bestimmt wurde. Hürthle’s, Fräukel’s u. a. Arbeiten 
an der Hand des Erlanger’sehen Schemas durchgesehen, geben 
eine große Übereinstimmung der nach dem Schema mit der von 
den Autoren selbst gefundenen Ursache der Druckveränderung. 
Der Strasburger’sche Quotient stimmt zwar in vielen Fällen, 
versagt aber in anderen. 

So finden wir (Pfl. Archiv 49 p. 72) bei einem Versuch in dem 
Hürthle mittels Chloralhydrat eine Gefäßerweiterung erzielte, folgende 
Werte: 
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Puls- Blutdruck Puls- Pulsdruck Quot. nach 
zahl diastol. systol. druck X Pulszahl Strasburger 

60 90 160 70 4200 0,43 vor Chloralhydrat 

125 80 140 60 7500 0,43 nach 

Es nimmt also der Blutdruck ab, das Produkt aus Pulsdruck und 
Pulszahl zu. Dies bedeutet nach Erlanger und Hooker Gefäß- 
erweiterung, wie sie auch Hürthle als Wirkung des Chloralbydrats in 
diesem Experimente annimrot. 

Nach Strasburger würde man aber aus dem Sinken des Druckes 
bei gleichbleibenden Qaotienten auf ein Sinken der Herzenergie schließen 
müssen, was mit den Anschauungen über die Wirkungsweise des Chloral- 
hydrats nicht Übereinstimmt. 

Daß ferner auch das Erlanger-Hookerasche Schema in die 
Tabellen der Hürthle’sehen Versuche über die beschleunigenden und 
verlangsamenden Nerven eingesetzt, eine mit dem Experimente überein¬ 
stimmende Druckursache angibt, spricht entschieden für dasselbe, weil 
gerade das Verhältnis zwischen Pulszahl und Pulsdruck zu den wichtig¬ 
sten Kapiteln auf diesem Gebiete gehört. 

Aus Hürthle’s (17) Versuchen über das Oxyspartein möchte ich 
Tabelle II S. 134 herausgreifen. Hier waren die Zahlen folgende: 

Puls- Blutdruck Puls- Pulsdruck Quot. nach 
zahl diastol. systol. drnck X Pulszahl Strasburger 

vor Oxyspartein 138 30 57 27 3726 0,47 

nach „ 198 75 102 27 5346 0,26 

Während uns das größere Produkt in Verbindung mit dem ge¬ 
steigerten Mitteldruck für vermehrte Herzenergie spricht, würden wir 
wohl verdoppelten Druck und halben Quotienten als Fall II nach Stras¬ 
burger auffassen müssen nnd den gesteigerten Gefäßtonus als Ursache 
der Drucksteigerung ansehen und doch hat Hürthle gerade in dieser 
Arbeit durch eine Bubtile Versuchsanordnung die Steigerung der Herz¬ 
energie durch das Oxyspartein bewiesen und den Einfluß des Gefäßtonus 
abgelehnt. Interessant ist, daß in diesen weiteren Versuchen neben der 
Druckschwankung die durch das Gefaßrohr durchströmenden Blutmengen 
bestimmt worden waren. Diese müßten nun nach unseren anfangs erwähnten 
Deduktionen sich proportional dem Produkte aus Pulsdruck und Puls¬ 
zahl ändern. 

Es ist dies, wenn auch nicht in genau mathematischer Form, zu 
finden. So 

Tabelle IV a. 

Pulsdruck X Pulszahl. Ausflußmenge pro Min. 

480 6,0 

494 6,1 

418 5,7 

Tabelle IV b. 

294 
160 
600 
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"Wir erinnern hier noch an Stolnikow’s (33) Versuche der bei 
Reizung des Halsmarks fand, daß der Pulsdruck immer proportional der 
Stromstärke des Blutes zuuahm, so daß man bereits aus einem Ansteigen 
des Pulsdrucks Voraussagen konnte, ob die Reizung eine Änderung der 
Stromgeschwindigkeit erzeugen würde. 

Es mag also demnach ein Versuch gerechtfertigt sein, auch 
eine Reihe klinischer Blutdruckmessungen nach dem Erlanger- 
Hook er'sehen Schema zu betrachten, wobei ich freilich einzelne 
pathologische Zustände von vornherein ausschließen werde, ferner 
mich dort, wo direkte experimentelle Ergebnisse zum Vergleiche 
vorliegen, wie auch sonst vom rein Schematischen frei zu halten 
suchen werde. Zugleich wird die Arbeit dann einen Vergleich 
zwischen der Beurteilung der Stromgeschwindigkeit nach dem 
klinischen Bilde, ihrer Schätzung nach der Größe des Gefälles und 
nach der Größe der Verhältniszahl: Pulsdruck mal Pulszahl er¬ 
möglichen. 

Wenn ich nun diese Seite des Pulsdrucks nach allem An¬ 
geführten als doch noch etwas hypothetisch bezeichnen muß, so 
wird sich doch in einer großen Zahl von Fällen zeigen, daß auch 
die bloße Trennung der beiden Pulsqualitäten, nämlich der Spannung 
= Blutdruck und der Größe = Pulsdruck, welche erst die er¬ 
weiterte Sphygmomanometrie gestattet — zu diagnostisch, pro¬ 
gnostisch und therapeutisch wichtigen Schlüssen führen kann. 

Für alle Anregungen und die freundliche Unterstützung bei 
dieser Arbeit sage ich Herrn Prof. Friedrich Müller, für ihre 
liebenswürdige Mithilfe den Assistenten der Klinik meinen besten 
Dank. 

Vorbemerkungen. 

Da die Zahl der beobachteten Fälle 150, die der Messungen 
000 überstieg, verzichte ich auf die Veröffentlichung der ausführ¬ 
lichen Protokolle (4000 Zahlen!) und bringe nur aus jeder Gruppe 
von Beobachtungen typische Beispiele. 

Alle Blutdruckmessungen wurden mittels einer ca. 6 cm breiten 
Armmanschette nach Riva Rocci — mittels der Strasburger- 
schen Methode ausgeführt. 1 ) Daneben wurde zum Vergleiche in 
einer Reihe von Fällen auch mittels des Gärtner’sehen Tono¬ 
meters gemessen. In einer Reihe von Fällen finden sich noch 
Messungen des Venendrucks nach Gärtner. Dieselben wurde 


1) Alle näheren praktischen und theoretischen Details s. D. Arcli. f. kliu. 
Med. 84. Bd. 
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unserem Arbeitsplan entsprechend fast überall versucht, doch bot 
sich in der Mehrzahl der Fälle keine geeignete Vene oder es traten 
weiter die von Prym (27) und Ledderhose (20) erwähnten Übel¬ 
stände ein (Leerlaufen der Vene bei verschiedener Höhe resp. je 
nach der Schnelligkeit des Aufhebens des Armes verschieden). Ein 
kleinerer Teil konnte auch wegen Schwäche und anderer äußerer 
Umstände nicht in eine zur Beobachtung des Venenphänomens ge¬ 
eignete Lage gebracht werden. Die in den Tabellen aufgenommenen 
Zahlen sind solche, welche uns bei mehrmaligem Versuche gleich¬ 
wertige Zahlen gaben. Ebenso wurden bei den Messungen nach 
Riva Rocci meist mehrere Messungen in kleineren Erholungs¬ 
pausen vorgenommen. Es gelingt auf diese Weise das psychische 
Moment bei der Blutdruckmessung auszuschalten. Bei fortlaufender 
Beobachtung ist es aber besonders wichtig, die Messungen immer 
in derselben Lage des Patienten zu machen, — falls man eben 
nicht den Einfluß des Lagewechsels studieren will, ebenso soll 
immer dieselbe Tageszeit gewählt werden, nur so kann man die 
Fehlerquellen, welche die periodischen Schwankungen des Blut¬ 
drucks und insbesondere des Pulsdrucks verursachen, ausschalten. 
Die von Erlanger undHooker gemachte Beobachtung, daß der 
Pulsdruck im Laufe des Tages und mit den Nahrungsaufnahmen 
etwas zunimmt, daß er im Liegen etwas größer als im Stehen ist, 
kann ich bestätigen, nur scheinen mir diese Änderungen variabler, 
ja es kommen auch Umkehrungen vor. 

Die Grenzwerte für normale Menschen waren nach Riva 
Rocci diastol. 80—105, systol. 110—135, Pulsdruck 25—35, 
Gärtner 90—120. 

Der Venendruck ist von 0-6 cm noch normal. 

Nierenerkrankungen. 

(Fall 1—25.) 

Die für die Nierenerkrankungen charakteristischen Verhältnisse 
des systolischen Blutdrucks konnte ich in meinen 25 beobachteten 
Fällen bestätigen. Schon in akuten Fällen wurde ein systolischer 
Druck von 150—180 beobachtet, bei den chronischen Formen be¬ 
wegte er sich zwischen 170—280. Die Blutdrucksteigerung wie 
auch die Herzhypertrophie fehlte in den Fällen von Gichtniere, 
und bei allen nierenleidenden Tuberkulösen (s. Fall 21—25). 

Der Pulsdruck steigt mit dem Blutdruck in die Höhe und. 
beträgt 1 j i — V« der Größe des absoluten systolischen Druckes, 
schwankt also zwischen 40 und 90. Ich kann in meinen Zahlen 
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keinen konstanten Quotienten für das Verhältnis zwischen Blut- 
und Pulsdruck finden, wohl aber können sich aus wesentlichen, 
insbesondere entgegengesetzten Änderungen der beiden Größen bei 
fortlaufender Beobachtung eines Falles oft wichtige Schlüsse er¬ 
geben. 

So werden wir die Ursache der Blutdruckänderung ira Ver¬ 
laufe verschiedener Fälle von Nephritis erkennen lernen, wir werden 
aber auch durch die Pulsdruckmessung die praktisch wichtigere 
Frage oftmals lösen können, ob eine im Verlauf einer Nephritis 
eingetretene Blutdrucksteigerung oder Senkung als günstig oder 
ungünstig aufzufassen ist. 

Aus der Reihe der Nierenerkrankungen seien folgende typische 
Fälle hervorgehoben. 


Fall 1. 52 jähriger Mann mit Bleischrumpfniere. Aus der über 
einige Monate sich erstreckenden Beobachtungszeit seien folgende, die 
Wendepunkte charakterisierende Zahlen herausgehoben. 


Pulszahl 

diastol. 

Blutd 

systol. 

ruck 

Puls- 

druck 

Pulsdruck 

X 

Pulszahl 

Venen¬ 

druck 

Blutdruck 

Gärtner 

Urin- 

menge 

Datum und Bemerkung 

72 

160 

220 

60 

4320 

1 1 

6 


2000 

23. X. relatives Wohl¬ 
befinden 

84 

155 

195 

40 

3360 

22 

190 

1400 

6. XI. Dyspnoe, Bronchitis, 
leichte Staunngssymptome 

90 

145 

210 

65 

5850 

— 

175 

1800 

4. XII. Wohlbefinden unter 
strenger Diät 

84 

165 

215 

50 

4200 

15 

200 

1200 

9. XII. salzreichere Diät seit 
4. XII.. urämische Erschei¬ 
nungen 

12. XII. Strenge Diät, 
Besserung 

23. I. beginnende chronische 
Urämie (Cheyne-Stokes- 
i Somnolenz etc.) 

84 

140 

200 

60 

5040 

6 

180 

1400 

84 

185 

210 

25 

2100 



600 

72 

170 

200 

30 

2160 

15 


300 

31. I. \ zunehmende, zum 
J Exitus führende 

72 

160 

189 

20 

i 1490 

25 


V 

; 10. II. j Verschlimmerung 


Die Epikrise dieses Falles zeigt uns (am 9. Dezember) bei Ein¬ 
führung von kochsalzreicher Kost urämische Erscheinungen ausgelöst, 
wobei der Reststickstoffgehalt des Blutes bedeutend erhöht war. Zu¬ 
gleich steigt bei gleichbleibendem Arteriendruck der Venendruck, das 
Gefälle nimmt also ab. Dementsprechend wird der Pulsdruck kleiner. 
Dies bedeutet bei gleichbleibendem Arteriendruck nach dem Schema: 
Sinken der Herzenergie gegen erhöhten Widerstand. Beide Erscheinungen 
verringern die Stromgeschwindigkeit, dieselbe war auch, nach dem Sinken 
des Gefälles und den Stauungssymptomen zu schließen, gesunken. Ihr 
relativer Maßstab, Produkt aus Pulsdrnck und Pulszahl war auch be- 
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trächtlich kleiner. Dasselbe Bild wiederholt sich bei der zom Exitus 
führenden Urämie dieses Patienten. 

12. Dezember. Unter strenger Kost sinkt der Arteriendruck, während 
der Pulsdruck zunimmt. Dies zeigt im physiologischen Experiment eine 
Abnahme des Gefäßwiderstandes an. Dem entspricht auch die vermehrte 
Stromgeschwindigkeit (Zeichen der Besserung, es steigt auch das Produkt 
aus Pulsdruck und Pulszahl). 

Die später folgende sich langsam bis zum Exitus fortziehende chro¬ 
nische Urämie steht zuerst ganz unter dem Bilde des erhöhten Gefäß¬ 
widerstandes. Erst später nimmt nicht nur der Pulsdruck, sondern auch 
der Blutdruck ab, es erlahmt die Energie des Herzens gegen erhöhten 
Widerstand. 

Sehen wir aber in diesem Falle von allen theoretischen De¬ 
duktionen ab, so finden wir hier einmal den absoluten Blutdruck 
von 215 auf 200 unter allgemeiner Besserung des Zustandes des 
Patienten sinken, ein anderes Mal dieselbe Blutdruckveränderung 
unter sichtbarer Verschlimmerung ein treten. Hier gibt uns der 
Pulsdruck die maßgebende Auskunft, er fällt mit der Verschlechte¬ 
rung um seine halbe Größe und steigt mit der Besserung um ein 
Drittel. 

Fall 4. Ca. 45 jährige Frau mit Lues inveter. Arteriosklerotische 
Schrumpfoiere. Durch Monate hindurch relatives Wohlbefinden und gute 
Diurese, systolischer Druck zwischen 210 und 250 schwankend, Pulsdruck 
70—90. Unter allen Zeichen venöser Stauung (so Cyanose, Dyspnoe etc.), 
ferner spärlicher Diurese und Zunahme des Albumengebaltes sinkt der 
Arteriendruck auf 180, der Venendruck steigt von 6 auf 30 cm, der 
Palsdruck fälllt von 90 auf 25. Steigen des Venendrucks, 8inken des 
Arteriendrucks. Dem stark gesunkenen Stromgefälle entsprechen die 
klinischen Stauungssymptome sowie der relative Maßstab für die Strom¬ 
geschwindigkeit, die nach dem „Produkte* von 6720 auf 1900 gesunken. 
Das so beträchtliche Sinken des Pulsdrucks von 90 auf 25, während der 
systolische Druck nur um ca. 30 fällt, wäre wohl durch Versagen der 
Herzenergie gegen erhöhten Widerstand zu erklären. Letzterer erklärt 
dann den systolischen Druck von 180 als Hochdruckstauung. Unter 
Digitalis, Diuretin verschwinden die Zeichen der Stauung, allgemeine 
Besserung, Diurese steigt, Albumen nimmt ab, Blutdruck steigt auf 200, 
Venendruck fällt auf 10, Pulsdruck steigt auf 70, das „Produkt“ auf 
6000. Vermehrtes Gefalle mit Wachsen der Stromgeschwindigkeit. Nach 
dem Schema von Erlanger und Hooker wäre die Herzenergie gestiegen, 
der Widerstand gesunken. 

Fall 5. 35jähriger Mann mit chronischer bydropischer Nieren¬ 

erkrankung. Beim Eintritt ins Spital erscheint der Pulsdruck von 40 
bei einem systolischen Druck von 210 im Vergleich zu den anderen 
Nephritisfällen zu niedrig. Starke Ödeme, Papillitis leicht urämische Er¬ 
scheinungen (großer Rest-Stickstoffgehalt des Blutes). Unter Nephritis¬ 
regime bessert sich der Zustand des Patienten. Ein Vergleich der Ein- 

Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 88. Ril. 2 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



18 


I. Fellneu 


Digitized by 


gangs- und Ausgangsmessung ergibt beim Austritt einen systolischen 
Blutdruck von 195, einem diastolischen von 135. Beim Eintritt war 
der systolische Blutdruck 210, der diastolische 170 gewesen. Es hätte 
hier nach dem Schema die Stromintensität durch Widerstandsabnahme 
mit Besserung der Nephritis zugenommen. Aber auch ohne Schema 
sagen uns die physiologischen Experimente (s. Hürthle (16)), daß ein 
Sinken des Druckes mit gleichzeitiger Zunahme der pulsatorischen 
Schwankung (von 40 auf 60 in diesem Fall) eine Abnahme des Gefäß¬ 
tonus anzeigt. Es übte also in diesem Falle die Besserung der Nephritis 
die gleiche Wirkung wie eine Depressorreizung aus, und es bestand 
während des Stadiums der Niereninsufficienz ein der Reizung der Vaso¬ 
konstriktoren ähnlicher Zustand. 

Fall 6. 25 jähriges Mädchen mit chronischer hydropischer Nieren¬ 

erkrankung. Patientin reagiert prompt auf Wechsel der Diät. Unter 
Milchkost sinkt der Arteriendruck von 200 anf 170, Pulsdruck gleich, 
die Ödeme fallen. Mit der Einfuhr von Kochsalz Blutdruck 210, Puls¬ 
druck sinkt von 60 auf 40, es treten Ödeme auf. Der Druck steigt, 
während der Pulsdruck abnimmt, also Erhöhung des Widerstandes. Die 
Werte ändern sich wie bei Reizung der Vasokonstriktoren im Experiment. 
Die auch nach dem „Produkte“ herabgesetzte Stromintensität gibt nach 
dem Schema gleiche Ursache an. Patientin bekommt wieder strenge 
Diät, die Ödeme verschwinden, der Blutdruck steigt aber weiter auf 240 
wobei jetzt der Pulsdruck wieder um das Doppelte wächst (75). Das 
Gleichgewicht hat sich auf einer viel höheren Stufe eingestellt und dies 
war nur durch eine vermehrte Energie des Herzens möglich. Als nun 
Patientin gegen Anraten der Arzte da9 Spital verläßt, ereilt sie in wenigen 
Tagen das Ende. 

Fall 9. Ein ca. 40jähriger Mann mit einer Alkoholschrumpfniere, 
der sich relativ wohl befand, bei dem aber die selbst bei dieser Er¬ 
krankung erwarteten hohen Druckwerte noch weiter von 230—280 an- 
stiegen. Daß bei solch hohem Druck und so starker Druckschwankung 
(Pulsdruck 70—90) an die Festigkeit' der Arterienwand eine schwere 
Probe gestellt wird, ist klar. Es trat auch unter einer Drucksteigerung 
ein apoplektischer Insult und Exitus ein. Die Drucksteigerung war nach 
Riva-Rocci nicht mehr meßbar, da die Steigrohre des Quecksilbers 
nicht mehr ausreichte. 

Eine anderes, für eine Reihe von Fällen typisches Beispiel ist: 

Fall 12. 36 jähriger Mann mit alkoholischer, chronischer, hydropischer 
Nierenkrankheit. Der systolische Druck betrug beim Eintritt in die 
Klinik 160 —180, Pulsdruck 40—60, starke Ödeme und reichlich Al- 
bumen. Unter Digitalis und Nephritisregime stieg der systolische Druck 
auf 200—210, Pulsdruck 55—80, dabei trat reichliche Diurese und 
starke Abnahme der Ödeme ein. Bei relativem Wohlbefinden sanken 
dann Blut- und Pulsdruck auf die Ausgangswerte. 

Fall 20. Ca. 50jähriger Mann, mit starken Odemen, Ascites und 
Ikterus. Beim Eintritt systolischer Druck 180, Pulsdruck 55. Nur 
diese hohen Werte wiesen auf eine Nierenerkrankung hin, sonst herrschte 
das Bild der Lebercirrhose und Herzinsufficienz vor. Letztere nahm 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wert der Bestimmung der wahren Pulsgröße bei Herz- und Nierenkranken. 19 

trotz aller Therapie zu und es sank der Blutdruck innerhalb 8 Tagen 
auf 130, Pulsdruck 30, Werte die sonst normal, für eine Nephritis als 
ominös gelten müssen. 

2 Tage vor dem Exitus systolischer Druck 85 Pulsdruck 17, 

1 ^ « „ „ „ „ 50 „ o* 

Bei der Sektion Aplasie der einen Niere, Hyperplasie der anderen 
mit parenchymatöser Degeneration. Ausgebreitete fettige Degeneration 
des Herzmuskels, Lebercirrhose, Carinoma pancreatis. 

Fall 21 — 25. In Übereinstimmung mit den von F. Müller (24) 
angeführten Fällen vermißten wir bei chronisch parenchymatösen und 
interstitiellen Nephritiden Tuberkulöser jede Blutdrucksteigerung und 
Herz hypertroph ie. Ein besonders typischer Fall 21 sei näher ausgeführt. 


Datum 

Systol. 

Blutdrack 

Pulsdruck 

Pulsdruck 

X 

Pulszahl 

Urin- 

menge 

' 

Eiweiß 

Blutdruck 

nach 

Gärtner 


4 XU. 

105 

50 

3800 

700 

Kuppe 

55 


5. I. 

115 

l 30 

2640 

750 

l u Säule 



17. I. 

80 

1 15 

1260 

310 


35 

! 

•26. I. 

95 

15 

1500 

300 



1 

1. JI. 

75 

13 

1248 

220 

7a Säule 

30 


4. II. 

95 

20 

2000 

300 

■>! 


Digitalis 

8. II. 

85 

10 

, 1060 

0 

% Säule 

25 


!>. 11 . 

80 

10 

1100 

300 

Säule 


Exitus 


Der Fall betraf einen Tuberkulösen, bei dem die klinische Beobach¬ 
tung wie die Sektion eine echte Schrumpfniere ergab. Es fehlte jegliche 
Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. Interessant ist, wie neben 
dem geringen Sinken des systolischen Druckes der Pulsdruck im Laufe 
der letzten 2 Monate auf 1 / 6 seines Anfangswertes succesive sank. In 
vollkommenem Parallelismus mit der so gesunkenen Stromintensität 
(8. „Produkt“) ging die Urinmenge herunter, die Eiweißmenge stieg. 
Arteriendruck und Pulsdruck sanken: Diese Änderung ist wohl auf 
Sinken der Herzenergie zurückzuführen. In der Tat gelang es durch 
Digitalis vorübergehend die Blutdruckwerte zu heben. 

Nierenerkrankungen nach Angina. (Fall 13 —17.) 

Bei mehreren Anginen wurde mit dem Auftreten von Albumen ein 
erhöhter systolischer Druck (150—180) beobachtet, der mit dem Ver¬ 
schwinden des Albumens sank, mit der Zunahme desselben stieg. Der 
Pulsdruck überschritt bis auf einen Fall nie 40. 

Epikrise der Beobachtungen bei Nierenerkrankungen. 

Bei der Beurteilung der Drucksteigerung wurde in Fällen von 
Nephritis oftmals die Frage ihrer Entstehung aufgeworfen. Es 
war nach den bisherigen Blutdruckmessungsmethoden kaum jemals 
möglich, die Beteiligung der Energie des Herzens resp. die Hyper¬ 
trophie desselben und die der Erhöhung des Widerstandes in den 
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Gefäßen zu trennen, geschweige denn den primären drucksteigernden 
Faktor zu erkennen. 

Welchen Aufschluß gibt uns liier die Pulsdruckmessung? 

Bei ihrer Verwertung muß allerdings noch auf ein Bedenken 
aufmerksam gemacht werden. Wir messen das Stromvolumen an 
einer peripheren Arterie und der Pulsdruck ist für dieselbe im 
hohen Grade vom lokalen Gef&ßtonus abhängig und letzterer kann 
gerade an den zentralen Gefäßen eine entgegengesetzte Änderung 
wie in den peripheren erfahren. So kann der absolute Blutdruck 
durch Kontraktion im Hauptgebiet des Splanchnikus hochgehalten 
werden, die peripheren Gefäße können ausgleichend erweitert sein, 
und so kann der Puls druck in der Brachialis trotz bedeutender 
Gefäßkontraktion der. innern Organe steigen (s. Pässler (26)). 
Ob dadurch nicht in vielen Fällen, insbesondere bei den akuten 
Nephritiden fiebernder Kranker die Ursache der Drucksteigerung 
verschleiert wird, lasse ich dahingestellt. 

Wenn also gerade in den kompensierten Fällen die Trennung 
des Blut- und Pulsdruckes in ihre Herz- und Gefäßkomponente 
erschwert ist und ich infolgedessen nach unseren Messungen früher 
ebenso wie Strasburger die Herzhypertrophie bei Nephritis als 
primäre Ursache der Drucksteigerung ansah, komme ich durch die 
fortgesetzte Beobachtung mehrerer Fälle zu anderen Schlüssen. 
Das Auftreten der Niereninsufficienz unter dem, nach allen unseren 
Messungen unzweideutigen Bilde eines erhöhten Gefäßtonus, spricht 
wohl eher dafür, daß die Widerstandserhöhung das Primäre, die 
Herzhypertrophie das Sekundäre sei. 

Praktisch wichtig ist, daß mit der Steigerung des systolischen 
Druckes der Pulsdruck — wenn auch in keinem konstanten Ver¬ 
hältnis — anzusteigen pflegt. 

Mag nun dieser erhöhte Pulsdruck nur eine Funktion des er¬ 
höhten Blutdruckes bzw. der erhöhten Spannung der Arterien- 
wand sein oder aber wirklich eine vermehrte Stromintensität an- 
zeigen, auf jeden Fall muß uns bei hohem Druck ein niedriger 
Pulsdruck resp. eine Verkleinerung des Pulsdruckes zu Werten 
von 20—40 (die also sonst normal wären) als ungünstig auf¬ 
fallen. Nun sehen wir in einer Reihe von Fällen unter deut¬ 
lichen Zeichen der gesteigerten Niereninsufficienz resp. Urämie den 
Blutdruck steigen, den Pulsdruck dabei beträchtlich abnehmen 
(auf —Vs seiner ursprünglichen Größe). Da es sich hierbei 
offenbar um eine Erhöhung der Widerstände handelt und dieselben 
Blut- und Pulsdruckveränderungen im physiologischen Experimente 
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•s. Hürthle (16)) dnrch Reizung der Vasokoostriktoren entstehen, 
können wir diese Erscheinung am besten mit der Brigth’sehen 
Theorie in Einklang bringen. Es scheinen hier tatsächlich die¬ 
selben Giftstoffe, die dnrch die Niereninsufficienz entstehen und 
die Urämie erzeugen, durch Verengerung der kleinen Arterien eine 
Blntdrncksteigerung und Pulsdruckminderung zu erzeugen. 

Bezüglich des Einflusses der Diät ist zu bemerken: Während 
sich einzelne Fälle gegen eine Kochsalzzulage vollkommen indiffe¬ 
rent verhielten, sahen wir in mehreren anderen durch Kochsalz¬ 
zufuhr ziemlich rasch die Erscheinungen der Niereninsufficienz, ja 
selbst urämische Erscheinungen ansgelöst, wobei der Blut- und 
Pulsdruck auf die schon genauer ausgeführte Erhöhung des peri¬ 
pheren Widerstandes hinwies, und der Reststickstoffgehalt des 
Blutes erhöht war. 

Ebenso trat in diesen Fällen unter kochsalzarmer Kost eine 
Besserung und Pulsdrucksteigerung ein, während in anderen Fällen 
kein deutlicher Zusammenhang zwischen Pulsdruck und Diätwechsel 
beobachtet werden konnte. 

Kann der durch die Verengerung der kleinen Arterien be¬ 
trächtlich vermehrte Widerstand nicht mehr durch eine vermehrte 
Energie des Herzens überwunden werden, finden wir in unseren 
Fällen den Blutdruck nicht mehr ansteigen (gleich oder ein wenig 
gesunken), während der Pulsdruck noch beträchtlicher sinkt. 

Dagegen sehen wir in mehreren Fällen bereits ganz beträcht¬ 
liche Blut- und Pulsdruckwerte unter Digitalis weiter ansteigen, 
erst die so gehobene Energie des Herzens ist imstande, die be¬ 
stehenden Widerstände zu überwinden, wir sehen dann Ödeme und 
sonstige Insufficienzerscheinungen verschwinden, die Diurese wird 
reichlich, und der Blut- sowie Pulsdruck sinkt dann auf sein Aus¬ 
gangsniveau zurück. 

Von vielen Seiten wurde die Blutdrucksteigerung schon als 
Kompensationsvorrichtung für die mangelhafte Blutzirkulation in 
den Nieren hingestellt, indem durch die Erhöhung des Druckes, 
die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes und damit die Nieren¬ 
sekretion vermehrt würde. Daß aber der Zusammenhang zwischen 
diesen Größen keineswegs so feststehend ist, haben die Experimente 
von Munk u. a. (s. F. Müller (24)) dargelegt. 

Wie stellten sich nun in den von uns beobachteten Fällen die 
Beziehungen zwischen Nierensekretion und der nach den drei ein¬ 
gangs erwähnten Methoden angenommenen Stromgeschwindigkeit 
des Blutes in der Brachialis? 
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In all den erwähnten Fällen von Niereninsufficienz, wo wir 
trotz erhöhten Blutdrucks nach den klinischen Symptomen an eine 
Stromverlangsamung dachten, fand sich eine ganz beträchtliche 
Erhöhung des Venendrucks und damit ein Sinken des Gefälles der 
Blutbahn, das Produkt aus Pulsdruck und Pulszahl war auf 
bis auf Vs seiner ursprünglichen Größe, die Diurese auf ein Minimum 
gesunken. Mit wesentlicher Besserung des Allgemeinbefindens und 
der Diurese traten wieder alle Zeichen einer Strombeschleunigung ein. 

Während z. B. Fall 21 diesen Parallelismus in ganz auffallender 
Weise zeigte, stimmten wohl in anderen Fällen die Resultate der 
verschiedenen zur Beurteilung der Stromintensität herangezogenen 
Methoden recht gut miteinander überein, die Diurese und Albuinen- 
ausscheidung zeigten aber dabei manchmal ein recht unregelmäßiges 
Verhalten. 

Wir dürfen daher, ebensowenig wie nach dem erhöhten Blut¬ 
druck, schon nach einem Ansteigen des Pulsdrucks — selbst, wenn 
er im Verein mit der Pulszahl eine erhöhte Stromgeschwindigkeit 
anzeigen könnte, auch eine erhöhte Stromgeschwindigkeit des Blutes 
in der Niere und eine damit gesteigerte Nierenfunktion erwarten. 

Ist also diese Seite des Pulsdrucks immerhin noch als hypo¬ 
thetisch zu betrachten, bleibt die praktische Bedeutung der Puls¬ 
druckmessung gleichwohl aufrecht. 

Wenn wir z. B. bei einem Vergleich von Fall 1 und 5 den 
Blutdruck in beiden Fällen während des Aufenthaltes im Kranken¬ 
haus von ca. 210 auf 180 sinken sahen, wobei Fall 1 in hoch¬ 
gradiger Urämie dem Ende entgegenging, während Fall 5 gebessert 
das Spital verließ, so wird uns der große Widerspruch zwischen 
Blutdruck und Zustand des Patienten durch das Verhalten des 
Pulsdrucks gelöst, der in Fall 1 von 60 auf 20 gesunken war, was 
dem „schlechten“ Pulse entsprach; in Fall 5 war der Pulsdruck 
von 40 auf 60 gestiegen und dies entsprach dem „guten“ Puls. 

Aorteninsufficienz (17 Fälle). 

Ich habe bereits in meiner letzten Arbeit di§ Angaben von 
Strasburger bestätigt, daß der Zelerität des Pulses bei Aorten- 
insufficienz der hohe Pulsdruck (45—90) als diagnostisches Merk¬ 
mal zur Seite gestellt werden kann. Dies gilt auch für meine 
neuerlich beobachteten Fälle kompensierter reiner Aorteninsufficienz. 
Nur die chronischen Nephritiden und einige Fälle von Arterio¬ 
sklerose, bei welchen beiden der systolische Druck aber Aveit mehr 
erhöht ist, erreichen einen annähernd so hohen Pulsdruck. Schwierig 
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sind aber, wie ich auch schon hervorgehoben, die Änderungen des 
Pulsdrucks bei der Aorteninsufficienz für die Beurteilung des 
Krankheitsverlaufes zu benützen. Denn die oben gegebenen 
Deduktionen bezüglich des Schlagvolumens resp. der Strömungs¬ 
geschwindigkeit aus dem Pulsdruck gelten natürlich nur unter der 
Voraussetzung, daß die Aortenklappen schlußfähig sind, bei In- 
sufficienz der Aortenklappen, wo ein unbekannter Teil des Aus¬ 
wurfsvolumen in der Diastole in den Ventrikel zurückströmt, 
werden alle Schlüsse unzutreffend. Andererseits dürfen wir uns 
aber auch nicht verleiten lassen, den arteriellen Mitteldruck hier 
nach dem systolischen zu schätzen, da der Mitteldruck der Zelerität 
und Höhe des Sphygmogramms entsprechend viel näher dem 
diastolischen liegt. 1 ) 

Gleichwohl konnten wir in allen unseren Fällen von Aorteu- 
insufficienz den mittleren Druck als normal erkennen, eine Er¬ 
scheinung, die Rosenbach (s. Krehl (19)) auch bei künstlichen 
Aorteninsnfficienzen auffiel. Daß zur Erhaltung dieses mittleren 
Druckes, zum Ersatz der durch den Rückstrom für die Kapillaren 
in Verlust gehenden Blutmengen, die linke Kammer durch ver¬ 
stärkte Kontraktion eine größere Blutmenge hinauswirft, ist all¬ 
bekannt. Mit einer Verringerung dieser kompensierenden Vor¬ 
richtung wird die Auswurfsmenge und der Pulsdruck geringer, 
dagegen wird eine zunehmende Klappeninsufficienz durch Ver¬ 
mehrung der rückströmenden Menge die Schnelligkeit des Ab¬ 
flusses resp. den Pulsdruck vergrößern. Der gleiche Gegensatz 
•zwischen Herz- und Klappeninsufficienz könnte sich bei Besserung 
des Zustandes bei diesem Vitium einstellen. Dabei gibt nun auch 
der mittlere Druck, der ja gerade bei allen Herzklappenfehlern so 
auffallend konstant bleibt, keine Auskunft. Dennoch möchte ich 
an einigen der von mir beobachteten Fälle zeigen, wie auch bei 
aller nötigen Vorsicht einige Schlüsse aus dem Pulsdruck auf den 
Zirkulationszustand auch bei diesem Vitium möglich sind. 

Vor allem scheint für jede Aorteninsufficienz eine für den 
einzelnen Fall bestimmte Höhe des Pulsdrucks zur Erhaltung der 
Gleichgewichte zwischen Zu- und Abfluß nötig. Sank der Puls- 


1) Hier wie auch in anderen Fällen, wo systolischer und diastolischer Druck 
sich in verschiedenen Richtungen bewegen, glaube ich, daß eiue Schätzung des 
mittleren Druckes = dem diastolischen -f- V* des Pulsdrucks, dem wahren mitt¬ 
leren Druck am nächsten kommt und habe ich sie bei meinen Schlüssen auch 
bei Nephritis oft angewandt. 
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druck z. B. in Fall 27 und 28 unter 50, so traten deutliche Be¬ 
schwerden auf. 

Dagegen fand sich in Fall 32 eine hochgradige Hypertrophie und 
Dilatation, im Röntgenbild waren die Volumschwankungen des Herzens 
sehr auffallend, dementsprechend betrug der Pulsdruck 90, der systo¬ 
lische Blutdruck 195, der mittlere Druck war offenbar auch erhöht. 
Unter Digitalis und Kohlensäurebädern besserte sich der Zustand, die 
Dilatation nahm etwas ab, das Gleichgewicht trat auf einem niedrigeren 
Niveau ein, Pulsdrnck 75, Blutdruck 160. Jedenfalls wurde das Herz 
unter günstigere Arbeitsbedingungen gesetzt. Dies trat auch beim Ver¬ 
such des Treppensteigens zutage. Während Patient früher nach dem¬ 
selben lebhafte Beschwerden und eine gewaltige Blut- und Pulsdruck- 
steigernng hatte, um 40 mm für beide, war er zum 8chluß der Behand¬ 
lung beBchwerdelos und nur mit geringer Blutdrucksteigerung (-J- 10) 
die drei Treppen hinauf- und hinabgestiegen. 

Während in diesem Fall Digitalis unter Blntdrucksenkung, in 
anderen Fällen unter Blutdrucksteigerung die Zirkulation regulierte, 
konnte grade bei Aorteninsufficienz die sonst prompte Regulation 
durch Digitalis oft vermißt werden. Daß hieran die durch die 
Digitalis bedingte Verlängerung der Diastole mit vermehrtem Rück¬ 
fluß in den Ventrikel Schuld sei, ist bekannt. 

Fall 33. 70jähriger Mann mit Insufficienz der Aorta und Mitralis. 

Patient befand sich nur bei hohem Pulsdruck 70—90 relativ wohl, so¬ 
bald der Pnlsdruck unter diesen Wert sank, nahmen alle Stauungs¬ 
erscheinungen und Beschwerden zu. In den letzten Tagen trat das Bild 
der Herzinsufficienz ganz in den Vordergrund und es sank bei starker 
Arhythmie der Pulsdruck bis auf sonst normale Werte herunter (30—40). 
Noch am Tage des Exitus war der mittlere Druck normal. 

Während in einem anderen Fall (35) bei geringgradiger Dilatation 
und vollkommener Kompensation ein Pulsdruck von 40 vielleicht 
auf einen geringgradigen Klappendefekt schließen ließ, mußte der¬ 
selbe Pulsdruck im erwähnten Fall 33 bei zunehmender Stauungs¬ 
dilatation die Prognose übel stellen. 

Der hohe Pulsdruck der Aorteninsufficienz wird durch die so 
häufige Kombination mit anderen Vitien stark beeinflußt. Es können 
hier insbesondere die Stenosen des arteriellen wie die des venösen 
Ostiums durch erschwerte Füllung- resp. Entleerung des Ventrikels, 
das Bild der reinen Aorteninsufficienz und ihres Pulsdruckes ver¬ 
wischen. Bei beiden Kombinationen, so in vier Fällen unserer 
Beobachtung, bewegte sich der Pulsdruck zwischen 30 und 40. 
Wenn also auch die Analyse des Pulsdrucks bei der Aorten¬ 
insufficienz mit großen Schwierigkeiten verbunden ist, kann er uns 
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immerhin mehr sagen als der bloße systolische Blutdruck, der noch 
dazu bei diesen Vitien dem mittleren Drucke oft recht ferne steht. 

Sonstige Herzkrankheiten. 

Bei kompensierten Mitralfehlern (15 Fälle) finden sich, wie ich 
schon in der letzten Arbeit ausgeführt, keine Abweichungen des 
Pulsdrucks vom normalen. Das Stadium der inkompensierten Herz¬ 
fehler will ich unter dem allgemeinen Kapitel Herzinsufficienz mit 
betrachten. Sind wir doch bei einem Kranken ira Stadium der 
Herzinsufficienz oft nicht in der Lage, die Ursache derselben an¬ 
zugeben, eine relative Klappeninsufficienz von einer organischen 
zu trennen. Vorher müssen wir uns aber der Herzarhythmie zu¬ 
wenden. Sie ist ja wohl das bevorzugte Arbeitsgebiet der genau 
analytischen Sphygmographie. Insofern aber mit der Arhythmie 
eine Inäqualität der Pulse verbunden ist, müssen wir bei der Blut¬ 
druckmessung auf sie Rücksicht nehmen. 

Wie schon Strasburger erwähnt, stört die Inäqualität die 
Pulsdruckmessung in hohem Grade Nach der gewöhnlichen Methode 
werden wir bestenfalls den diastolischen und systolischen Pulsdruck 
für den größten Pulsschlag aus einer Reihe von Pulsen finden und 
würden so den Pulsdruck überschätzen. 

Nimmt man zu gleicher Zeit mit der Blutdruckmessung die 
sphygmographische Kurve auf, so kann man mittels der beiden 
Ordinaten des größten Pulses (diastolischer und systolischer Druck) 
das ganze Sphygmogramm auswerten. 

Viel einfacher und für die meisten Fälle genügend ist es, den 
diastolischen Druck zu bestimmen und dann den systolischen Druck 
für den größten Pulsschlag und weiter auch für die anderen. Man 
läßt z. B. das Quecksilber bei einem Druck von 150 stehen, findet 
durch Vergleich mit der anderen Hand, daß jeder 5. Pulsschlag 
bei diesem Druck erscheint, bei 140 jeder 3., bei 130 alle, dann 
notiert man löO 1 /*, 140V 8 , 130*/, und kann so mittels des diasto¬ 
lischen Druckes den Durchschnittspulsdruck finden. Oft genügt es 
nur die Grenzen, z. B. systolischer Druck 130—190, anzugeben und 
dann 160 als Durchschnitt des systolischen Drucks anzunehmen. 1 ) 

Je hochgradiger die Arhythmie, desto unzuverlässiger werden 
die Pulsdruckresultate. Da hoher Druck oft eine Ursache zur 
Entstehung von Arhythmien ist, muß besonders bei den Hochdruck¬ 
stauungen die Pulsdruckmessung leiden. Glücklicherweise ist die 


1) Andere Methoden der Pulsdruckbestimmung bei Arhythmie s. Henseu<12 . 
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Zahl der Fälle, wo wir den Pulsdruck nicht annäherungsweise 
bestimmen können, nicht sehr groß und wir müssen uns bei diesen 
mit der Beurteilung der Besserung des Rhythmus begnügen. Und 
gerade hier ist die Möglichkeit, den Pulsdruck wieder zu bestimmen, 
mit ein Zeichen für die vermehrte Qualität des Pulses. 

Schon Hensen erwähnt, daß er manche Arhythmie erst bei 
der Blutdruckmessung erkannte. 

Herzinsufficienz und Digitalis. 

Gerade in Fällen von Herzinsufficienz ist der mittlere Blutdruck 
oft noch kurz bis vor dem Exitus auf normaler Höhe (s. Hensenj 
und es läßt sich nachweisen, daß Änderungen im Zirkulations¬ 
zustand in einer großen Reihe von Fällen nicht mit deutlichen 
Änderungen des mittleren Blutdrucks verbunden sind. Ebenso wie 
Strasburg er habe ich in meiner letzten Arbeit schon Fälle 
ausgeführt, in denen uns dagegen der Pulsdruck als Ausdruck 
der Pulsgröße genauere Auskunft gibt. Auch in den neuerdings 
beobachteten Fällen tritt der Wert der kombinierten Blut- und 
Pulsdruckmessung zutage. 

So war in mehreren Fällen der Blutdruck am Tage des Exitus normal, 
der niedrige Pulsdruck von 10—15 entsprach dem kleinen Puls. In einem 
anderen Fall fanden wir unter allen Zeichen der Herzinsufficienz den 
Arteriendruck normal = 125, den Venendruck beträchtlich erhöht (30 ctn); 
dem verminderten Stromgefälle entsprachen alle Zeichen der Stauung so¬ 
wie der kleine Pulsdruck = 15, Pulsdruck Pulszahl = 1260. Durch 
Digitalis und Theocin trat Besserung des Zustandes ein, das Gefälle 
nahm bei gleichbleibendem Arteriendruck durch starkes Sinken des Venen¬ 
drucks zu, der Pulsdruck stieg auf das Dreifache, ebenso das Produkt 
aus Pulsdruck und Pulszahl (5280). 

Ähnliche wenn auch nicht so markante Veränderungen der 
Druckwerte bei Besserung der Herzinsufficienz unter Digitalis 
zeigen noch viele meiner Fälle. Dabei ist immer die Pulsdruck¬ 
steigerung bei der Wirkung der Digitalis das Konstante, der Blut¬ 
druck steigt in den seltensten Fällen wesentlich, sondern ist gleich 
oder manchmal sogar etwas erniedrigt, welche letztere Tatsache 
schon von vielen Beobachtern als auffallend und den Wert der 
Blutdruckmessung beeinträchtigend, hervorgehoben wurde. Ich habe 
schon in meiner letzten Arbeit mit Hilfe des Pulsdrucks eine Er¬ 
klärung hierzu gegeben. Nach den Arbeiten von Gottlieb und 
Magnus (10) tritt bei der Digitaliswirkung neben der Herz¬ 
komponente eine Getäßwirkung in dem Sinne zutage, daß sich die 
peripheren Gefäße erweitern, während sich die zentralen kon- 
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trahieren. Es werden also bei Messungen an der Brachialis 3 Kom¬ 
ponenten des Blutdrucks zu berücksichtigen sein. Die Herzkompo¬ 
nente der Digitalis und die zentrale Gefäßkonstriktion wird den 
Blutdruck steigern, die in dem gemessenen Arteriengebiet statt¬ 
findende Gefäßerweiterung wird ihn senken, der resultierende End¬ 
effekt wird je nach der Stärke der einzelnen Faktoren verschieden 
sein und darum eignet sich die Blutdruckmessung an einem peri¬ 
pheren Aste nicht zur Kontrolle der Digitalistherapie. 

Dazu kommt aber für eine Reihe von Fällen — die von Sahli 
unter dem Namen „Hochdruckstauung“ zusammengefaßt sind — ein 
weiteres Moment. In Fällen von kardialer Kompensationsstörung 
wird oft durch das venöse Blut eine Reizung des Vasomotoren¬ 
zentrums und damit eine Gefäßkontraktion und Blutdrucksteigerung 
erzeugt ; wird nun bei diesen Hochdruckstauungen durch Digitalis 
der Kreislauf gehoben, die Arterialisation gefördert, die Reizung 
der Gefäßnerven beseitigt, so sinkt mit Besserung der Zirkulations¬ 
verhältnisse unter Digitalis gebrauch der Blutdruck. 

Während nun gerade bei der Beobachtung der Digitaliswirkung 
die Blutdruckmessung versagt, so tritt hier der Wert der Pulsdruck¬ 
messung deutlich zutage. Da die Gefäßkontraktion den Pulsdruck 
verkleinert, so wird die Hochdruckstauung durch einen niedrigeren 
Pulsdruck charakterisiert, da Digitalis die Reizung der Gefäß¬ 
nerven (s. o.) beseitigt, und noch eine spezielle Gefäßerweiterung 
im gemessenen Arteriengebiet erzeugt, wird die Digitaliswirkung 
in einer deutlichen Pulsdrucksteigerung bestehen, die noch durch 
ihre Herzkoraponente verstärkt wird. 

So wird im Gegensätze zum Blutdruck gerade der Puls- 
druck zu einem recht brauchbaren Prüfstein für die Wirkung der 
Digitalis. Einerseits sahen wir unter Digitalis Pulsdruckwerte von 
40—50 auftreten, andererseits fehlte in Fällen, in denen die Digitalis 
versagte, auch die Pulsdrucksteigerung. Diese Pulsdrucksteigerung 
ist nur zum kleineren Teile durch die Pulsverlangsaraung bedingt, 
da wir in unseren meisten Fällen auch das Produkt aus Pulszahl 
und Pulsdruck unter Digitalis wesentlich steigen sahen. 

Gerade bei der Beobachtung der Digitaliswirkung zeigt sich 
der spezielle Wert der Berechnung dieses Produktes. 

Ebenso wie das Ansteigen des Puls drucks bei Besserung der 
Herzinsufficienz, ist seine Abnahme mit Verschlimmerung des Kom¬ 
pensationszustandes oft zu beobachten. 

Dieselbe wird nur durch stärkere Arhythmie oft erschwert. 

So stieg in 2 Fällen mit Besserung der Herzinsufficienz unter 
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Digitalis der Pulsdruck von 17 auf 27, resp. von 25 auf 40. Mit 
Verschlimmerung der zum Exitus führenden Herzinsufficienz fiel 
er wieder auf 17 und 18. Im Blutdruck war dabei keine wesent¬ 
liche Änderung nachzuweisen. 

Ein anderes typisches Beispiel bot ein 50jähriger Mann mit vor¬ 
geschrittener Lungentuberkulose und Myodeg. cordis. Am 22. Februar bei 

relativem Wohlbefinden war der Pulsdruck • jf? ———Pulsdruck 35 X 

löo systol. 

Pulszahl 100 = 3500, Venendruck 0, Urinmenge 800 ccm. Innerhalb 
zweier Tage trat starke Dyspnoe, Cyanose und sonstige Stauungserschei¬ 
nungen ein. Daher am 

24. Februar. Blutdruck ^ diast. p u ] e d rac k 20 X Pulszahl 120 

100 systol. 

= 2400, Venendruck = 15, Urinmenge = 200 ccm. Unter Digitalis und 
Diuretin vorübergehende Besserung der Herzinsufficienz. Daher am 

26. Februar. Blutdruck . A** 8 * ’ Pulsdruck 30 X Pulszahl 100 

125 systol.' ^ 

= 3000, Venendruck = 6 cm, Urinmenge = 400. 

Am 28. Februar zunehmende zum Exitus führende Kompensations¬ 
störung mit allen Stauungssymptomen hohen Grades. 

Blutdruck — 9 *? —- 8 t -, Puledruck 15 X Pulszahl 120 = 1350, 
105 systol. 

Venendruck = 25, Urin 0. 

Wir sehen also in diesem Fall deutlich mit dem gesunkenen 
Stromgefälle (Steigen des Venendrucks, Sinken des arteriellen) den 
Pulsdruck resp. das Produkt aus Pulsdruck und Pulszahl auf r 8 
seiner Größe sinken, zugleich alle Symptome einer daniederliegenden 
Stromintensität auftreten. Umgekehrt Steigen des Produktes, Steigen 
des Gefälles, Beschleunigung des Blutstroms. 

Ein anderer Fall (80) betraf einen 54 jährigen Mann mit In- 
sufficientia valv. mitr. Wir mußten bei ihm trotz energischer 
Digitalisverabreichung die Herzschwäche von Tag zu Tag zunehmen 
sehen. Es traten Ödeme, Cyanose, schließlich Lungenödem und 
Atmen von Cheyne - Stoke’schem Typus auf. Nichtsdestoweniger 
stieg in den letzten Tagen der systolische Blutdruck sukzessive 
von 120 auf 155, der Pulsdruck sank dagegen von 30 auf 15. Wir 
hatten es hier offenbar mit einer Hochdruckstauung zu tun. Während 
uns der Blutdruck einen günstigen Erfolg der Digitalis vorgetäuscht 
hätte, lehrte uns das gleichzeitige Sinken des Pulsdrucks, daß wir 
es hier wiederum nur mit einer starken Gefäßkontraktion zu tun 
hatten. 

Nun haben v. Basch u. Hensen Reizung des Vasomotoren- 
zentrums durch die Dyspnoe beobachtet, v. Ziemssen sah die- 
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selbe besonders beim Cheyne-Stoke’sehen Atmen auftreten und 
Sahli erklärt die Hochdruckstauung eben durch eine solche Reizung 
seitens des stark venösen Blutes ausgelöst. 

Diese Beobachtungen erklären unseren Fall und zeigen zugleich, 
wie wichtig die Pulsdruckmessung in speziellen Fällen werden kann. 

Ähnliche Beispiele von Herzschwäche und Vasomotoreneinfluß 
sind im folgenden Kapitel ausgeführt. 

Infektionskrankheiten — Fieber (Fall 82-113). 

Zwei Umstände sind es, welche die Beurteilung der Blutdruck¬ 
messung im Fieber erschweren. 

1. Der wechselnde Einfluß des Fiebers resp. der Infektion auf 
das Herz und die Gefäße. 

2. Können wir mit unseren Methoden bestenfalls die ver¬ 
schiedene Reaktion eines peripheren Gefäßes, also Erweiterung oder 
Verengerung der Brachialis erkennen. Wie verschieden aber gerade 
im Fieber die zentralen Gefäßgebiete reagieren können, darauf ist 
neuerdings wieder von Hensen und Ortner (25) aufmerksam 
gemacht worden. 

Nachdem wir den Blutdruck in einem peripheren Gefäßgebiete, 
an dessen Oberfläche eine starke Wärmeabgabe stattfindet, be¬ 
bestimmen, ist wohl ein vermehrter Blutstrom in diesem Gebiete 
wahrscheinlich. Dafür würden auch die Zahlen sprechen, die wir 
bei der Beobachtung fiebernder Kranker gewonnen, der Pulsdruck 
bewegt sich trotz hoher Pulsfrequenzen meist zwischen 30—40. 
Würde dies nicht durch entsprechende Gefäßkontraktion in anderen 
Gebieten (Splanchnikus ?) ausgeglichen, müßten in der Zeiteinheit 
weit größere Blutmengen dem Herzen Zuströmen und von ihm 
wieder ausgeworfen werden, dies würde wieder — da der mittlere 
Druck nicht sinkt, zu einer Steigerung der Herzarbeit. führen, die 
ja für das Fieber vielfach angenommen wird. 

Andererseits finden wir in der Rekonvalescenz neben aus¬ 
gesprochener Bradykardie niedrigen Blut- und Pulsdruck häufig. 
Blutdruck 85—100, Pulsdruck 20—25. Man kann diesen „post¬ 
infektiösen“ Zustand wie Hensen (12) als reparatorische Herz¬ 
schonung oder mit D e h i o ebenso wie die Bradykardie als Zeichen 
der Herzschwäche auffassen. Dafür würde auch die starke 
Labilität des Pulses dieser postfebrilen Kranken sprechen, bei 
denen geringe Körperbewegungen schon zu starken Störungen 
fuhren (s. Krehl (19)). Nur bei einem unserer Kranken (Fall 89) 
war diese Herzschwäche in der Rekonvalescenz so ausgesprochen, 
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daß wir zu Kampfer greifen mußten, worauf der niedrige Puls¬ 
druck von 15 auf das Doppelte stieg. Sonst darf man sich durch 
einen etwas schwachen oder niedrigen Pulsdruck in der Re- 
kouvalescenz nicht zu sehr beunruhigen lassen. Anders, wenn auf 
der Höhe der Infektion mit Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
der Puls kleiner wird, der Pulsdruck wie in mehreren Fällen von 
30—40 auf 10—20 sinkt. In allen diesen Fällen blieb der Blut¬ 
druck bis kurz ante exitum kaum wesentlich erniedrigt (100—120), 
dagegen entsprach die starke Abnahme des Pulsdrucks vollkommen 
dem palpatorischen Begriffe des „schwächer“ oder „kleiner“ ge¬ 
wordenen Pulses. 


Fall 92. Ein ca. 30jähriger Mann, Alkoholiker mit Pneumonie, 
etwas rigide Arterie (am Sektionstisch Coronarsklerose) zeigte einen Tag 
vor dem Exitus bei relativem Wohlbefinden, keine Zirkulationsstörung. 
90 diast. 

= 45 Pulsdruck. Ara Tage des Exitus let. liviide Verfärbung, 


110 diast. 


135 Bystol. 

Cyauose, Dyspnoe, schwere Benommenheit. Blutdruck ,— 
J J v ' 130 systol. 

20 Pulsdruck. Während der Blutdruck noch am Tage des Exitus hoch 
blieb, entsprach der starken auch am Sektionstisch bestätigten venösen 
Hyperämie die nach dem Pulsdruck auf die Hälfte gesunkene Strom¬ 
geschwindigkeit. 

Wir haben schon beim Kapitel Digitalis die Konstanz des Blut¬ 
drucks trotz Sinkens der Herzenergie durch eine seitens des venösen 
Blutes ausgelöste Reizung des Vasomotorenzentrnms und damit verbundene 
Erhöhung des Gefäßtonus erklärt. 

Sehr lehrreich ist hierzu ein Fall (96). Es betraf einen 60 jährigen 
Mann mit Bronchopneumonie, der mit ganz exzessiver Dyspnoe und sonstigen 
Stauungserscheinungen ins Krankenhaus kam. 

Der Blutdruck 120, der Pulsdruck 10, unter Digitalis bessert sich 
der Zustand, besonders die Dyspnoe, der Pulsdruck steigt auf 30, wäh¬ 
rend der Blutdruck auf 105—110 fiel. Neben der gesunkenen Herz¬ 
energie hatte hier offenbar eine durch die Dyspnoe ausgelöste Reizung 
des Vasomotorenzentrums bestanden und den Blutdruck während der 
Stauung hochgehalten. 

So kann auch in diese komplizierten Fälle der Pulsdruck einiges 
Licht bringen. 


Blutungen. 

In mehreren Fällen starker Blutungen konnte kurze Zeit da¬ 
nach neben einem niedrigen Blutdruck ein auffallend niedriger 
Pulsdruck konstatiert werden, der auch dem Palpationsbefund eines 
„kleinen, schlecht gefüllten“ Arterienpulses entsprach. Blutdruck 
90—120, Pulsdruck 10 —25. Im Laufe der Besserung der sich an 
die Blutung anschließenden Anämie stiegen Blut- und Pulsdruck 
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um 10—30 mm für beide Größen. Diese Befunde stimmen mit 
dem von Hofmeister (14) an Tieren gefundenen Resultaten über¬ 
ein, der nach Blutentziehung niedrigen Blut- und Pulsdruck und 
nach Transfusion Steigen beider Größen beobachtete. Es schädigt 
ja einerseits eine stärkere Anämie das Herz und beeinträchtigt 
wohl damit seine Leistungsfähigkeit, während die peripheren Gefäße 
sich, wie Tigerstedt (34) annimmt, kontrahieren, eine Reaktion, 
die Hensen (13) als eine Autotransfusion zur besseren Speisung 
lebenswichtiger Organe bezeichnet. Es erklärt dies auch die oft 
uuverhältnismäßige große Blässe der Haut. Diese Gefäßkontraktion 
in einem kleinen Gebiete — der eine Gefäßerweiterung in Haupt¬ 
gebieten gegenübersteht, würde auch ohne große Beteiligung des 
Herzens den niedrigen Blutdruck und Pulsdruck erklären. 

Mit Besserung der Anämie sehen wir den Blutdruck und ins¬ 
besondere den Pulsdruck steigen und die Füllung der Gewebe mit 
Blut zunehmen. 

Tuberkulose (Fall 120—132). 

Der von Geisboeck (10) u. a. konstatierte niedrige Blut¬ 
druck bei Tuberkulösen traf für die Mehrzahl unserer Fälle zu. 
Weder bei älteren Tuberkulösen noch bei Nierenkranken konnte 
eine Steigerung des Blutdrucks beobachtet werden. Der Pulsdruck 
war normal und sank mit zunehmender Kachexie und Herzschwäche. 

Polycythämie. 

In dem schon von Geisboeck genau beschriebenen Fall von 
Polycythämie war auch der Pulsdruck der Blutdrucksteigung gemäß 
erhöht (ca. 50). In einem anderen hypotonischen Fall von Poly¬ 
cythämie zeigten beide normal niedere Werte. 

Bleikolik. 

Während verschiedene Fälle von Bleikranken keine Druck¬ 
steigerung zeigten, konnte bei zweien im Anfall einer Bleikolik 
erhöhter Blutdruck mit normalem Pulsdruck beobachtet werden 
(Blutdruck 155 und 168). Unter Opiumdarreichung verschwanden 
die Kolikerscheinungen, es trat Stuhlentleerung ein und der Blut¬ 
druck sank zu normalen Werten. Da bei diesen Anfällen eine 
Getaßkontraktion im Splanchnicusgebiet angenommen wird, kann 
vielleicht angenommen werden, daß sich die peripheren Gefäße 
reaktiv erweitern, so daß der Blutdruck durch den Hauptgefäßnerv 
gehoben, der Pulsdruck durch den Antagonismus der peripheren 
Gefäßerweiterung unverändert bleibt. 
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Arteriosklerose. 

Welch mannigfaltige Einflüsse die Beurteilung des Blut- und 
Pulsdrucks bei Arteriosklerotikern. trüben können, darauf habe ich 
schon in meiner letzten Arbeit hingewiesen. 

1. Die Fehlerquelle, die in der Technik unserer Blutdruck¬ 
messung liegt, eine Messung, die durch Außenbelastung der inneren 
Belastung das Gleichgewicht hält, wird natürlich durch die Rigidität 
der Arterienwand beeinträchtigt, ein Fehler, der von v. Basch 
und vielen anderen verschieden hoch taxiert wurde. 

2. Für die Beurteilung des Pulsdrucks kommt aber besonders 
die Veränderung der Elastizität der Arterienwand in Betracht. Ist 
schon bei normalen Arterien durch die wechselnde Kapazität der 
Arterienwand bei gesteigertem Druck oft die Beurteilung des 
Pulsdrucks sehr erschwert, so muß die bei dem einzelnen Fall un¬ 
bekannte Elastizitätsänderung einen verschiedenen, uns unbekannten 
Einfluß auf den systolischen Ausschlag und damit auf den Puls¬ 
druck ausüben. 

3. Muß gerade bei der Arteriosklerose, bei welcher in einzelnen 
Fällen die verschiedenen Arteriengebiete so ganz verschieden er¬ 
griffen sind, der Pulsdruck von dem Widerstande in dem gemessenen 
und dem Widerstand in den anderen Gebieten auch verschieden¬ 
artig beeinflußt werden. 

4. Kann eine manifeste oder wie bei Arteriosklerose so häufig 
okkulte Nierenerkrankung den Pulsdruck mitbeeinflussen. Ich 
glaube daher, daß es mit unserer Methode derzeit nicht möglich 
ist, die Beteiligung des Herzens von der der Gefäße an der Druck¬ 
steigerung bei Arteriosklerotikern zu trennen. Auch sonst wird 
die Beurteilung des Zirkulationszustandes durch die erwähnten 
Umstände bei Arteriosklerose erschwert. Wir können hierbei nur 
bei längerer Beobachtungsdauer oder umgekehrt bei höchst auf¬ 
fallenden Differenzen in einer Reihe von kurz aufeinanderfolgenden 
Beobachtungen zu einem sicheren Schluß kommen. 

Betrachten wir das Verhältnis zwischen Blut und Pulsdruck¬ 
größe bei den beobachteten Fällen von Arteriosklerose, so ist der 
Pulsdruck zwar bei erhöhtem systolischen Druck gleichfalls erhöht, 
aber in ganz verschiedenem und oft wechselndem Grade. Die 
Werte für den Pulsdruck variieren bei einem systolischen Druck 
von 150—200 zwischen 35—55, und es würde dies mit der An¬ 
nahme übereinstimmen, daß dem gesteigerten Druck entsprechend 
der Pulsdruck zunehme, doch läßt sich irgend ein regelrechtes 
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Verhältnis in unseren Fällen nicht finden. In einigen Fällen traf 
die Annahme Sahli’s (29) zu, daß durch die geänderten Elastizitäts¬ 
verhältnisse eine Zelerität des Pulses entstehen könne, eine Tat¬ 
sache, die dabei ebensogut palpatorisch, wie in dem hohen Puls¬ 
druck von 50—80 zum Ausdruck kam. 

Es erschwert also Sklerose der Gefäße ebenso wie Arhythmie 
des Herzens die Verwertung der Pulsdruckmessung in wesentlichem 
Maße — ja die häufige Verbindung beider macht den Wert der 
Messung fast illusorisch. 

Erwähnenswert wäre hier noch, daß in einer Reihe von Fällen 
die Blutdruckmessung nach Riva Rocci einen wesentlichen er¬ 
höhten systolischen Druck zeigte, während der Gärtner'sehe 
Tonometer normale Werte gab. Wir werden nun aus unserer 
Tabelle von Arteriosklerotikern belehrt, daß, worauf schon Sihle(32) 
u. a. hinwiesen, die Differenz zwischen RivaRoccr und Gärtner, 
die normalerweise 15—25 beträgt, bei Arteriosklerotikern viel 
beträchtlicher, in unserer Tabelle 30—80 ist. Wenn man von 
Apparatfehlern absieht, ist wohl die große Differenz auf abnorme 
Widerstände in der Strecke Brachialis—Digitalis zurückzuführen, 
die wohl bei Arteriosklerose möglich ist. Stark wechselnd ist die 
Differenz begreiflicherweise auch im Fieber. 

Funktionelle Drucksteigerung. 

Es seien hier zwei Beobachtungen angefügt, in denen an den 
peripheren Arterien keine besonderen Zeichen von Arteriosklerose 
und auch nach dem Urinbefünd keine deutlichen Zeichen einer 
Nierenerkrankung vorhanden waren und doch ein wesentlich er¬ 
höhter Druck entstand. 

Fall 164. Eme junge fettsüchtige Patientin mit einer Drucksteige¬ 
rung von 170, Pulsdruck 40. 

Unter vorsichtiger Tbyreoidindarreichung tritt eine langsame Ent¬ 
fettung ein und fallt der Druck langsam auf 128—133. Pulsdruck un¬ 
verändert. 

Diese Drucksenkung würde also hier im Sinne eines Sinkens 
der Herzenergie zu deuten sein. Nun hat neuerdings wieder 
Dun in (2) auf den Zusammenhang zwischen Fettsucht, Druck¬ 
steigerung und Arteriosklerose aufmerksam gemacht und diese 
Drucksteigerung mit einer Mehrbelastung des Herzens durch das 
Fett, also durch eine Art Arbeitshypertrophie erklärt. Mit der 
Entfettung sah er, wie wir, den Druck sinken und würden unsere 
Werte mit seiner Anschauung übereinstimmen, mit der Entfettung 
sinkt die übermäßige Inanspruchnahme des Herzens. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. üd. 3 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



34 


I. Fellner 


Fall 166. Eine Polyneuritis alcoh., bei der die Drucksteigerang 
wohl auch mit dem Alkohol in Zusammenhang zu bringen ist. Unter 
einer täglichen Dosis von 1 mg Nitroglyzerin sinkt in 2 Wochen der 
systolische Druck von 190 auf 155, während der Pulsdruck von 60 auf 
70 steigt. 

Es tritt hier also die gefäßerweiternde Wirkung des Nitroglyzerins 
deutlich zutage. 


Schlußbemerkungen. 

So entnehmen wir aus zahlreichen Beispielen die große Be¬ 
deutung der durch die erweiterte Sphygmomanometrie möglichen 
Trennung der beiden Pulsqualitäten: Spannung (systolischer Druck) 
und Größe (Pulsdruck). Viele Widersprüche zwischen Blutdruck¬ 
messung und klinischer Beobachtung werden durch dieselbe ge¬ 
klärt, viele Änderungen des Zirkulationszustandes besser beleuchtet. 

Insbesondere bekommen wir sowohl für das Studium der Nieren- 
insufficienz wie das der Herzinsufficienz charakteristische Ände¬ 
rungen der Werte, wir sind nach denselben oft in der Lage die 
Ursache der Niereninsufficienz, die Art der Kreislaufstörung zu er¬ 
kennen, wir können Besserung und Verschlimmerung des Zir¬ 
kulationszustandes sowie die Wirkung der Therapie an der Hand von 
Zahlen verfolgen. 

In jenen Fällen, in denen wir unter Zuhilfenahme des Venen¬ 
drucks ein Bild von der Größe des Gefälles der Blutbahn gewannen, 
sank mit der Zunahme des venösen Drucks und den klinischen 
Erscheinungen einer Überfüllung des venösen Teils der Strombahn 
unser hypothetisches Maß für die Stromgeschwindigkeit (Pulsdruck 
mal Pulszahl). Umgekehrt nahm dieses Maß für die Strom¬ 
geschwindigkeit mit Sinken des venösen Druckes und Abnahme der 
Symptome venöser Überfüllung zu. 

Nach unseren theoretischen Auseinandersetzungen spricht dies 
ebenso wie die an vielen Beispielen demonstrierte Brauchbarkeit 
des Erlanger’schen Schemas dafür, daß wir uns mit der Puls¬ 
druckmessung auch einer Messungsmethode für die relative Strom¬ 
geschwindigkeit nähern. Allerdings treten in anderen Fällen alle 
theoretischen Einwände in praktischer Form auf. So erschweren 
die Elastizitätsverhältnisse der Arterienwand, die Differenz des 
Gefäßtonus in verschiedenen Arteriengebieten, insbesondere aber 
Arteriosklerose und Arhythmie des Pulses die Benützung der Puls¬ 
druckmessung nach jeder Richtung. 

Immer bleibt aber der Pulsdruck ein gewisses Maß für die 
nach dem Gefühle schwer abschätzbare Pulsgröße. So verdiente 
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die Pulsdrackmessung für den exakten Arbeiter ebenso wichtig zu 
werden, wie es die Schätzung der Pulsgröße für den Praktiker ist. 
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Aus dem pharmakologischen Institut der Universität Wien 
(Direktor: Prof. Hans Meyer). 

Über den Einflnß Ton Bintdrnckschwankungen auf die 
Konzentration des arteriellen nnd venösen Blntes. 

Von 

Dr. W. Erb jnn., 

z. Zt. Assistent der mediz. Klinik in Straßburg i. E. 

(Mit 4 Kurven.) 

Der Fliissigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben ist in 
erster Linie — wenn auch keineswegs ausschließlich — abhängig 
von dem zwischen Kapillarblut und Gewebsflüssigkeit bestehenden 
Druckgefälle. Steigt der Blutdruck, speziell durch Verengerung 
der Gefäße, so wird der Lymphstrom in der Regel verstärkt, es 
wird mehr Flüssigkeit ins Gewebe abgepreßt und das Blut hier¬ 
durch eingedickt, sinkt der Blutdruck und erweitern sich die Ge¬ 
fäße, so saugt das Blut gewissermaßen Lymphe aus den Geweben 
an und verdünnt sich hierdurch. Dieses Parallelgehen von 
Druck und Konzentration des Blutes ist in zahlreichen 
Experimenten, wobei durch die verschiedensten Eingriffe die 
Gefäßweite und der Blutdruck variiert wurden, am Menschen und 
am Tier festgestellt worden. 1 ) Es fand sich übereinstimmend Ver¬ 
mehrung der Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobin¬ 
gehaltes, Vermehrung des spezifischen Gewichtes und der Trocken¬ 
substanz des Blutes bei Drucksteigerung, Verminderung der genannten 
Größen bei Drucksenkung. 

Während frühere Beobachter in der Regel nur Kapillar- oder 
Venenblut untersuchten, hat neuerdings 0. Heß 2 ) bei intensiven 
experimentell erzeugten Blutdruckschwankungen am Hunde neben- 

1) Vgl. hierüber Grawitz, Klin. Pathol. d. Blutes p. 60ff., 1902. 

2) 0. Heli. Über die Beeinflussung des Flüssigkeitsaustausehes zwischen 
Blut und Geweben durch Schwankungen des Blutdrucks. Dieses Archiv Bd. 79- 
p. 128, 1903. Literatnrilbersicht ebenda. 
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einander die Konzentration des arteriellen und venösen 
Blutes bestimmt. Er gelangte dabei zu dem bemerkenswerten 
Resultat, daß auf der Höhe der durch Suprarenin bewirkten Druck¬ 
steigerung nur im venösen, nicht aber im arteriellen Blut 
eine Zunahme der Blutkörperchenzahl und des Hämoglobingehaltes 
nachweisbar war, und daß umgekehrt bei spontaner oder durch 
Amylnitrit hervorgerufener Druckerniedrigung wiederum nur das 
venöse Blut eine Verdünnung zeigte. Es stieg z. B. in einem Fall 
(Versuch VIII) bei einer Druckerhöhung von 175 auf 270 mm Hg 
im Venenblut die Blutkörperchenzahl von 6,2 auf 7,3 Millionen, 
der Hb-Gehalt von 17,7 auf 18,8 °/ # , während die entsprechenden 
Werte im Arterienblut 6,3 und 6,2 Millionen, 17,9 und 17,7 °/ 0 be¬ 
trugen. Im gleichen Sinne sprachen die Resultate aller übrigen 
,Versuche von Heß; er konnte die Bluteindickung in verschiedenen 
Venen gebieten, am stärksten in der Vena jugularis und Vena cava, 
weniger deutlich im rechten Herzen und der Lebervene nachweisen, 
regelmäßig jedoch diesen Veränderungen ein Konstantbleiben der 
Zusammensetzung des arteriellen Blutes gegenüberstellen. 

Aus dem Befunde, daß im rechten und linken Herzen gleich¬ 
zeitig eine verschiedene, im linken aber stets die normale Blut¬ 
konzentration vorhanden war, mußte Heß schließen, daß in der 
Lunge diejenige Flüssigkeitsaufnahme oder -abgabe 
stattfände, die das eingedickte oder verdünnte venöse Blut wieder 
zur Norm zurückführte. Er vindizierte also dem Organismus „eine 
prompt funktionierende Ausgleichsvorrichtung, die es ihm ermög¬ 
licht, die durch erhebliche plötzliche Blutdruckschwankungen be¬ 
dingten Konzentrationsveränderungen des Blutes fast momentan 
auszugleichen“. 

Auf Anregung von Herrn Geheimrat H. Meyer habe ich es 
unternommen, die von Heß postulierte „regulatorisch’e“ Funk¬ 
tion der Lunge, speziell ihr Verhalten bei länger dauern¬ 
den Drucksteigerungen näher zu prüfen. 

Methodisch folgte ich zunächst fast genau den Angaben von 
Heß. Die Versuchstiere (Hunde) waren morphinisiert und wurden 
meist in leichter Äthernarkose operiert. Der Blutdruck in der 
Carotis oder Schenkelarterie wurde mit einem geeichten Gad ? schen 
Tonographen registriert. Zur Blutentnahme wurden je nachdem 
die Schenkelarterie oder die Carotis und die Vena jugul. ext. dextra 
verwendet. 
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Zur Vermeidung von Stauungen wurde eine Glaskanüle in den einen 
Ast der Teilungsstelle der Vena jugularis eingebunden und der Haupt* 
stamm im Moment der Blutentnahme zentralwärts mit einer Klemme ver¬ 
schlossen, wie es Grawitz J ) früher beschriehen und abgebildet hat. Da 
das Blut hierbei aber sehr langsam abtropfte, und eine genügende Blut¬ 
entnahme unerwünscht lange Zeit erforderte, so verwendete ich in späteren 
Versuchen eine kleine Metallkanüle mit Mandrin und seitlichem Ansatz¬ 
rohr, die in einen kleinen Seitenast der Vene bo eingebunden wurde, daß 
die Mündung im Blutstrom der Hauptvene lag. Zur Blutentnahme wurde 
eine trockene Glaspipette mittels eines fest schließenden Kautschuk- 
Bchlauches mit dem Ansatzrohr verbunden, der Mandrin bis über die 
Mündung des letzteren herausgezogen und eine genügende Blutmenge 
(ca. 3—6 ccm) angesaugt. Sofortiges Zurückstoßen des Mandrins ver¬ 
hinderte dann eine Gerinnung in der Kanüle. 

Die einzelnen Blutproben wurden in den ersten drei Versuchen genau 
nach den Angaben von Heß in geeichten (10 ccm) Glaskölbchen auf¬ 
gefangen, die je 2 ccm gerinnungshemmender Flüssigkeit enthielten und 
mit eben dieser aus einer Bürette bis zum Teilstrich aufgefüllt wurden; 
hierdurch ergab sich die Menge entnommenen Blutes, in der nunmehr 
nach entsprechender Verdünnung der Hämoglobingehalt mit dem Hämo¬ 
meter von Fleischl-Miescher bestimmt wurde. 

Um den Blutdruck zu erhöhen, wurden Lösungen von S u p r a - 
renin. cryst. Hoechst und von dem ähnlich wirkenden, synthetisch 
gewonnenen Methylaminoacetobrenzkatechin *) intravenös injiziert. 
Die störende Vagusreizung wurde stets durch geringe Atropin¬ 
gaben ausgeschaltet. 

Versuch I. Hund von 5,6 kg. Morphiumäthernarkose. Blut¬ 
druck in der linken Art. femoralis. Kanülen zur Blutentnahme in der 
linken Carotis und einem Seitenast der rechten Vena jugul. ext. In¬ 
jektionskanüle in der linken Vena femoralis. 


Zeit 

( Blutdruck 
in mm Hg 

Hämoglobingehalt 

in 

1U JO 

Arterie | 

Vene 

Uhr 

Min. 





5 

0 

I. Blutentnahme 

100 

9.5 

10.9 

— 

5 

1 mg Atropin intravenös 

125 



— 

16 

2 mg Suprarenin intra- 

220 





venös 




— 

18 

II. Blutentnahme 

220 

12.5 

13.0 

— 

25 


80 



5 

30-40 

Einlauf von 5,5 ccm 1°; 0 Methyl¬ 

190—180 





aminoketon 


1 


5 

40 

Atmung sistiert. Exitus 

0 




1, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21 p. 458, 1892. 

2: Vgl. 0. Loewi und H. Meyer, Archiv f. exp. Pathol. Bd. 53 p. 213, 1905. 
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Versuch II. Hund von 5,7 kg. llorpkiumäthernarkose. An¬ 
ordnung genau wie bei Versuch I. 


Zeit 

1 

f j 

| ! 

i 

Blutdruck 

in mm 

Hämoglobingelialt 
in °/o 

Arterie Vene 

Uhr 

Min. 





4 

24 

2 mg Atropin intravenös 

90 



_ 

35 

I. Blutentnahme 

90 

1 11,3 

11.0 

5 

33- 

■43 Einlauf von 20 ccm Supra- 

230-180 

1 




reninlösung (1:10000) in 






die Vene 




_ 

43 

II. Blutentnahme 

ISO 

1 11,6 

11.6 

5 

45- 

- 1 28 ccm Suprarenin 

180—160 



6 

0 

(1:10000) intravenös 




— 

3- 

22 37 ccm Suprarenin(1:2000) 

180—160 





intravenös | 




— 

15 

III. Blutentnahme 

160 

j 10,4 

10.1 


Exitus. 

! Die Sektion ergibt Blutungen 
in den serösen Häuten und im 
I Herzfleiseh. 


Versuch III. Hund von 12,0 kg. Morphiumäthernarkose. 
Ordnung wie bei Versuch I und II. 


40 2 mg Atropin intravenös ' 

50 I. Blutentnahme 

35 1 m g S u p r a r e n i n 

36 Eine zufällige Blutung ans 
einer Kanüle verhindert die 

Blutentnahme bei hohem 
Druck 

45 II. Blutentnahme 

0—20 20 ccm Suprarenin 1:2000 

21 III. Blutentnahme 

25—40 20 ccm Suprarenin 1: 21)00 

41 Tier sehr unruhig. Stirbt 
plötzlich an Herzlähmung. 
Die Sektion ergibt Blutungen 
im Herzdeisoh und den serösen 
Häuten, Hydrops der (»ehirn- 

ventrikel. 


Blutdruck 


220—200 


Hämoglobiiigehalt 


m mm 

Arterie 

Vene 

160 

i 


160 

15.2 1 

14.7 

260 

1 

1 j 


60 

! 1; ' U | 

14.7 

280-230 



220 

15.5 

16.2 


Die Versuche I und II ließen aulfallenderweise die zu er- 
warteude Divergenz zwischen dem Hämoglobingehalt des arteriellen 
und venösen Blutes aut' der Höhe der Suprarenin Wirkung ver- 
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missen; nur in Versuch III stieg der Hämoglobingehalt im venösen 
Blut deutlich mehr als im arteriellen, doch liegen die beiden Werte 
15,5 °/o in der Arterie, 16,2 °/ 0 in der Vene erheblich näher bei¬ 
einander als in den entsprechenden Versuchen von Heß. 

In Versuch II gehen die Hb-Werte in Arterie und Vene nahezu 
parallel, lassen aber 10 Minuten nach Beginn der Drucksteigerung über¬ 
haupt nur eine sehr geringe Bluteindickung erkennen. Das Absinken 
des Hb-Gehaltes 40 Minuten nach Beginn der Suprarenininjektion trotz 
Fortbestehen eines mäßig erhöhten Drucks muß zum Teil auf die Blut¬ 
verdünnung durch Injektion von insgesamt 85 ccm Flüssigkeit bezogen 
werden. 

Was die Möglichkeit anlangte, den Blutdruck mit Suprarenin 
oder Methylaminoacetobrenzkatechin dauernd hoch zu halten, 
so ergab sich aus diesen und anderen ad hoc angestellten Ver¬ 
suchen, daß länger als eine Viertelstunde andauernde bedeutende 
Druckerhöhungen nur mit Suprarenindosen zu erzielen waren, die 
schon sehr stark toxisch wirkten und m. E. die Blutgefäße selbst 
stark alterieren mußten. Mit dem synthetischen Präparat, das viel 
weniger giftig ist, gelang es überhaupt schwer, den Druck lange 
hoch zu halten, am leichtesten noch, wenn die Tiere stark ab¬ 
gekühlt waren. 

Nach dem Ergebnis der besprochenen Versuche schien es an¬ 
gezeigt, zunächst auf die Erzeugung dauernder Blutdruckerhebungen 
zu verzichten und die Befunde von Heß mit einer möglichst 
exakten Methode der Blutuntersuchung, nämlich der Bestimmung 
des Trockenrückstands, nachzuprüfen. 

Der Trockenrückstand des Hnndeblutes beträgt nach Hammersten 
durchschnittlich 20,7 °/ 0 . Einer Zunahme der Blutkörperchenzahl von 6 
auf 7 Millionen, wie sie Heß im allgemeinen gefunden hat, mußte eine 
Steigerung der Trockensubstanz des Gesamtblutes mindestens von 20,7 
auf 22,5 °/ 0 entsprechen, wie sich aus dem Anteil der Blutkörperchen an 
derselben berechnen läßt. 

Es wurden eine größere Beihe 4 cm hoher, numerierter Wäge¬ 
gläschen mit eingeschliffenem Deckel getrocknet und genau gewogen. Bei 
der Blutentnahme wurden ungefähr 1—3 ccm Blut in je einem Gläschen 
aufgefangen, der Deckel sofort verschlossen und sämtliche gefüllte Gläs¬ 
chen nach Beendigung des Versuches wieder gewogen. Hierauf wurden 
sie in einem Lufttrockenschrank bei 100—105° C bis zur Gewichts- 
konstanz getrocknet. Es zeigte sich, daß die Blutproben, wenn sie nicht 
mehr als 1—3 ccm betrugen, nach 12—24 Stunden zu einer glänzenden 
schwarzbraunen Kruste von hinreichend konstantem Gewicht eingetrocknet 
waren. Trotzdem wurde der Sicherheit halber meist nach 48 Stunden 
nochmals gewogen. 
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Selbstverständlich wurden mit einer Blutsorte stets zwei 
Wägegläschen gefüllt und der Mittelwert aus beiden Bestimmungen 
genommen. Vorversuche an einem normalen Hunde ergaben, 
daß sowohl die Doppelbestimmungen derselben Blutart unter sich, 
wie auch die Mittelwerte für arterielles verglichen mit denen für 
venöses Blut höchstens Differenzen von 0,1—0,3°/ o ergaben, was 
bei den zu erwartenden Ausschlägen von etwa 2 % eine genügende 
Genauigkeit garantierte. 

Da die aus Arterie und Vene jedesmal entnommene Blutmenge 
(in 4 Wägegläschen) zusammen nicht mehr als 8—10 ccm betrug 
und während eines ganzen Versuchs nicht mehr als 3 bis höchstens 
ömal diese Menge entnommen wurde, so war hierdurch, wie Heß 1 ) 
festgestellt hat, ein wesentlicher Einfluß auf die Blutkonzentration 
nicht zu befürchten. 


Versuch IV. Hund von 8,1 kg. Morpbiumnarkose. Blutdruck 
in der Carotis, Injektionskanüle in der linken Vena femoralis. Blutent¬ 
nahme aus einem Seitenast der Vena jagul. und aus der Art. femoralis. 


Zeit 


Blutdruck 

Trockensubstanz des 
Blntes 



in mm 

Arterie 

Vene 

Uhr Min. 





5 0 

2 mg Atropin 

160 

20.67 l 90fi 
20,61 / “ U ’ b 

20.80 \ 

21.13 / - u a 

— 5 

I. Blutentnahme 

i 100 

— 10 

1,5 mg Suprarenin 

350 

— 12 

II. Blutentnahme 

320 

23,53 (ms 
23,51 / 

22,9«) ^q 
22,84 / — 

— 40 

III. Blutentnahme 

170 

j 21,27 | Qi a 
21.37 / 

21.32 


Das Ergebnis dieses Versuchs ist: auf der Höhe der Druck¬ 
steigerung Zunahme der Trockensubstanz im Venenblut 
um 2,0%, im Arterienblut sogar um 2,9%, gleich¬ 
mäßiges Absinken beider Werte nach Rückkehr zum 
Anfangsblutdruck. 

Im nächsten Versuch wurde nach Abklingen der Suprarenin- 
wirkung zur Verstärkung der Blutdrucksenkung etwas Amylnitrit 
gegeben und schließlich ein Aderlaß vorgenommen. 

Versuch V. Hund von 6,1 kg. Morphiuiunarkose. Anordnung 
wie bei Versuch IV. 


1) 1. c. p. 133. 
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Zeit 

I 

Blutdruck 

• 

1 in mm 

Trockensubstanz 
des Blutes 

Arterie 

Vene 

Uhr Min. 


i 

i 


4 5 

2 mg Atropin 

125 



8 

I. Blutentnahme 

125 

21,8 *) 

21,8 

— 18 

1,5 mg Suprarenin 

300 



— 19*4 

II. Blutentnahme 

300 

23.8 

23.3 

— 25 

— 

120 



— 30 

2 mg Suprarenin 1 

j 300 



— 45 

Amylnitritinhalation 

40-140 



— 48 

III. Blutentnahme 

80 

23,3 

23,6 

— 55 

Aderlall von 100 ccm 




5 0 

IV. Blutentnahme 

35 

i 

21,3 

21,5 


Versuch V zeigt wiederum prompte Eindickung des arteriellen 
und venösen Blutes nach Suprarenininjektion, ferner Absinken der 
Blutkonzentration nach dem Aderlaß um gleich große Beträge in 
Vene und Arterie, wie es hierbei auch Heß gefunden hat. Auf 
das Fehlen der Blutverdünnung bei Amylnitritinhalation komme 
ich später zurück. 

Ich stellte nun einen Versuch mit Digalen Cloetta an, das 
den Blutdruck viel langsamer und viel weniger steigert wie Supra- 
renin, und gab hierauf wieder Amylnitrit. 


V er Buch VI. Hund von 8,6 kg. MorphiumnarkoBe. Anordnung 
wie bei Versuch IV und V. 


i 

Zeit 

| Blutdruck 
' in mm 

1 1 

Trockensubstanz 
des Blutes 

Arterie 

Vene 

Uhr 

Min. 

i 


1 ! 


H 

45 

2 mg Atropin 

175 



8 

50 

I. Blutentnahme 

175 

19,9 * 

19,9 

3 

58 

1,5 mg Digalen intravenös 

steigt 






langsam 1 

| 1 


4 

30 

II. Blutentnahme 

195 






(150-240) 

20,7 

20,8 

4 

45 1 

1 ccm Amylnitrit mit 10 ccm 

| 




0,9 °| 0 NaCl-Lösung durchgeschüttelt, 


1 



1 

langsam intravenös injiziert. 




4 

50 ' 

Blut braun verfärbt 

40-60 




! 

III. Blutentnahme 

1 

20,2 j 

20,0 


Ergebnis: Zunahme der Blutkonzentration eine halbe Stunde 
nach Digaleninjektion um gleiche Beträge in Arterie und Vene, 
geringe aber deutliche Abnahme unter Amylnitriteinwirkung. 

1) Der Übersichtlichkeit wegen führe ich nur noch die Mittelwerte der 
Doppelbestimmungen an. 
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Im folgenden Versuch bewirkte ich mit Suprarenin eine länger 
dauernde Druckerhöhung und entnahm Blut aus dem rechten 
Vorhof, indem ich eine ca. 15 cm lange Metallkanüle, die ebenso 
wie die kleine Venenkanüle konstruiert war (s. oben), von der 
Ven. jugul. ext. dextra so tief als möglich kardialwärts einführte 
und das Blut jeweils durch Ansaugen mit einer an das seitliche 
Abflußrohr angesetzten Pipette gewann. 

Versuch VII. Hund von 7,0 kg. Morphiumäthernarkose. Blut¬ 
entnahme aus Carotis und rechtem Vorhof. Blutdruck in der Art. femoralis. 


Zeit 

Blutdruck 

in mm 

Trockensubstanz 

1 des Blutes 

Arterie 

Vene 

Uhr Min. 

1 

| 


1 


6 15 

2 mg Atropin 

| 



- 16 

I. Blutentnahme 

135 

19.0 

19,1 

- 20 

1,5 mg Suprarenin 

260 



— 23 : 

II. Blutentnahme , 

260 

19,4 

19,4 

— 24-53 

10 mg Suprarenin in 20 ccm 

sinkt all¬ 




Flüssigkeit langsam intravenös 

mählich 



6 53 

III. Blutentnahme 

170 

19,1 

i 19,2 


Wir sehen in diesem Versuch auffallend geringe Veränderungen 
der Trockensubstanz und wiederum keinen nennenswerten Unter¬ 
schied zwischen arteriellem und venösem Blut. 

Die Existenz einer regulatorischen Flüssigkeitsaufnahme oder 
•abgabe im Lungenkreislauf konnte also auch durch Bestimmung 
der Trockensubstanz des Blutes nicht nachgewiesen werden. 

Obwohl wir an Tieren mit recht verschieden hohen Anfangs¬ 
werten der Trockensubstanz des Blutes gearbeitet hatten — sie 
betrugen 19,0, 19,9, 20,6 und 21,8 °/ 0 —, so dachten wir daran, es 
könne vielleicht ein gewisser Wassergehalt des Blutes notwendig 
sein, um die Lunge in Funktion treten zu lassen; wir machten, 
um diese Annahme zu prüfen, ein Tier durch Injektion physio¬ 
logischer Kochsalzlösung hydrämisch und riefen dann die übliche 
Drucksteigerung hervor. 


Versuch VIII. Huod von 6,0 kg. Morphiumäthernarkose. Blut¬ 
entnahme aus Carotis und rechtem Vorhof. Blutdruck nicht registriert. 


Zeit 


Trockensubstanz 
des Blutes 

Arterie Vene 

Uhr Min. 

1 


4 15 

1 mg Atropin 


- 20 

I. Blutentnahme 

22.4 22,3 

— 28 

100ccm 0.0% Xa('l-Lösung intravenös 
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(Fortsetzung.) 


| Trockensubstanz 

Zeit I des Blutes 

1 1 Arterie Vene 


Uhr 

Min. 




4 

32 

II. Blutentnahme 

20,0 

19,7 

5 

16-19 

150 ccm 0,9 °/ 0 Na CI-Lösung intravenös 



o 

17 

1 III. Blutentnahme 

18,9 

_ 

i) 

20 

1 mg Suprarenin 1 




22 

IV. Blutentnahme j 

21,2 

21.0 

B 

10 

V. Blutentnahme 

20,9 

21,0 


Die Trockensubstanz steigt, nach Abnahme von 22.4 auf 18,9, 
durch Suprarenin wieder auf 21,2 in der Arterie. Da nach der 
III. Blutentnahme noch weitere 80 ccm Kochsalzlösung einflossen, 
lag die Trockensubstanz direkt vor Beginn der Suprareninwirkung 
sicher noch erheblich niedriger als 18,9, und das Tier darf im 
Vergleich zu seinem Normalzustand als stark hydrämisch angesehen 
werden. Die Hydrämie und vergrößerte Blutmenge hat 
nichts an der allgemeinen Bluteindickung durch Supra¬ 
renin geändert. 

In einem zweiten Versuch wurde warme physiologische Koch¬ 
salzlösung in die Schenkelvene ziemlich rasch einlaufen gelassen 
und noch während dieser Injektion gleichzeitig aus dem 
rechten Ventrikel und der Carotis Blut entnommen. Auf 
diese Weise sollte der supponierte Vorgang bei peripherer Gefäß¬ 
erweiterung, nämlich Zuströmen einer verdünnten und ver¬ 
mehrten Blutmenge zur Lunge, in verstärktem Maße nachgeahmt 
werden. Um völlig gemischtes venöses Blut vor Eintritt in die 
Lunge zu erhalten, wurde eine 25 cm lange Kanüle mit Mandrin 
und seitlichem Ausflußrohr von der Vena jugul. ext. dextra bis in 
den rechten Ventrikel vorgeschoben. Die Sektion bestätigte 
nachher die gewünschte Lagerung der Kanüle. 

Versuch IX. Hund von 10,2 kg. Morphiumäthernarkose. Blut¬ 
druck in der Art. femoralis. Injektion in die Vena femoralis. Blut¬ 
entnahme aus der Carotis und dem rechten Ventrikel. 


Zeit 


j Blutdruck 
. in mm 


Trockensubstanz 
des Blutes 

Arterie Vene 


Uhr Min. 1 

4 40 2 mg Atropin 100 

— 42 I. Blutentnahme ' 10o 19.(5 19.6 
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Zeit 


Blutdruck 

Trockensubstanz 
des Blutes 



in mm 

Arterie 

Vene 

Uhr Min. 

5 5 

- 7 

1,5 mg Slip raren in 

II. Blutentnahme 

210 

210 

22,0 

22 0 

— 20 

— 21 

140 ccm physiol NaCl- 
Lösung intravenös; wäh¬ 
rend des Einfließens 

III. Blutentnahme 

90 

18 ,S 

18,5 

— 25 

— 27 

1 mg Suprarenin 

IV. Blutentnahme 

210 

20.6 

| 

20,6 

— 33 

V; Blutentnahme (bei spontaner 

45 

20.7 

20,6 

5 40 

Druckseukung) 

VI. Blutentnahme 

60 

20.0 

20,3 


Den Verlauf dieses Versuches zeigt folgende graphische Dar¬ 
stellung. 

Kurve 1. 



Die Abscissen geben die Zeit, die Ordinaten die Werte der Trockensubstanz 
des Blutes bzw. den Blutdruck au. 


Der Versuch IX ergibt, daß das durch Kochsalzlösung 
verdünnte venöse Blut in der Lunge keine Konzentrations¬ 
änderung eifahren hat; denn die Differenz von 0.3% zwischen 
Venenblut (18,5%) und Arterienblut (18,8%) liegt noch innerhalb 
der Fehlergrenzen. Die graphische Darstellung läßt die Überein- 
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Stimmung zwischen den Schwankungen der venösen Blutkonzen¬ 
tration einerseits und der arteriellen andererseits klar erkennen. 

Hervorheben möchte ich nun, daß in Versuch VIII und IX 
die Blutverdünnung nach Abklingen der SuprareninWirkung 
kaum zutage tritt; ein Sinken der Trockensubstanz ist in Versuch IX 
6 Minuten später noch gar nicht, 25 Minuten später nur in geringem 
Maße, in Versuch VIII nach 45 Minuten ebenfalls noch nicht zu 
konstatieren. Auf die Erklärung dieses Befundes komme ich am 
Schluß der Arbeit zurück. 

Nach den Ergebnissen der 9 angeführten Versuche kam ich zu 
der Überzeugung, daß eine besondere regulatorische Funktion der 
Lunge im Sinne von Heß nicht existieren könne und stand vor der 
Frage, weshalb ich zu anderen Resultaten wie Heß gelangt war. 

Bei der trefflichen gegenseitigen Übereinstimmung der zahl¬ 
reichen Versuche von Heß, bei dem konstanten Parallelismus der 
aufs sorgfältigste bestimmten Blutkörperchen- und Hämoglobinzahlen, 
konnte nicht daran gezweifelt werden, daß die von Heß unter¬ 
suchten Blutproben tatsächlich die angegebene Konzentration auf¬ 
wiesen. Es mußte also nach etwaigen Verschiedenheiten in der 
Versuchsanordnung gefahndet werden. 

Wir kamen auf den Gedanken, daß vielleicht in den zeit¬ 
lichen Verhältnissen der Blutentnahme der Grund unserer 
divergenten Resultate zu suchen sei. Bei näherer Überlegung, wie 
man sich den Vorgang der Bluteindickung durch Suprareninwirkung 
vorzustellen hätte, ergab sich folgendes: 10—15 Sekunden nach 
einer Suprarenininjektion erreicht der Blutdruck seinen Höhepunkt 
unter maximaler Kontraktion der Gefäße. Angenommen die in der 
Körperperipherie gerade zirkulierende Blutmenge sei in diesem 
Moment durch Abpressen von Lymphe bereits eingedickt, so wird 
eine gewisse Zeit verstreichen, bis dieses Blut das Venensystem 
und den Lungenkreislauf, in dem ja keine Gefäßverengerung 
stattfindet, passiert hat und in der Carotis oder Arteria femoralis 
zum Vorschein kommt. Nehmen wir approximativ die Umlaufszeit 
des Blutes bei einem 8 kg schweren Hunde zu etwa 30 Sekunden 
an 1 ), so wird frühestens 20 Sekunden nach Eintritt der Druck¬ 
steigerung die Erhöhung der Blutkonzentration in der Arterie 
nachweisbar werden. Wenn nun, was sehr wahrscheinlich ist, die 
verstärkte Lymphabgabe in der Peripherie nicht momentan erfolgt. 


1) Vgl. Tigersteilt. Die Geschwindigkeit des Hintes. Ergebnisse der 
Physiol. IV. i». 481, 1905. 
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so wird diese zeitliche Differenz noch größer, also zu Vs—® 4 Minuten 
angenommen werden dürfen. 

Ich habe in meinen Versuchen stets Vj »—2 Minuten nach der 
Snprarenininjektion verstreichen lassen und dann entweder zuerst 
aus der Vene oder gleichzeitig (unter Assistenz natürlich!) 
ans beiden Gefäßen Blut entnommen. In den Versuchsprotokollen 
von Heß ist zwar auch eine Differenz von 2—3 Minuten zwischen 
Injektion und Blutentnahme angegeben, der Autor hat mir jedoch 
persönlich mitgeteilt, daß er stets zuerst arterielles und 
später erst venöses Blut entnommen uud auf die zeitlichen Ver¬ 
hältnisse keinen besonderen Wert gelegt hat. Es war also denkbar, 
daß eine arterielle Blutprobe, wenn sie etwa V» Minute nach der 
Snprarenininjektion entnommen war, noch normale Konzentration 
zeigte, während die später aufgefangene venöse Blutprobe erhöhte 
Konzentration aufwies und so das Versuchsergebnis von Heß zu¬ 
tage trat. 

Ich prüfte diese Erklärungsmöglichkeit in 3 Versuchen und 
bestimmte in 2 derselben auch den Hämoglobingehalt des Blutes M, 
um den Parallelismus zwischen diesem und dem Trockenrückstand 
nachzuweisen. 

Im ersten Versuch wurde nur die Konzentrationsänderung des 
arteriellen Blutes, auf die es ja vor allem ankam, untersucht. 


Versuch X. Hund von 4,0 kg. Morphiumnarkose. Blutdruck in 
der Art. femoralis. Blutentnahme aus der Carotis. 


Zeit i 

, 1 Arteri 

Blutdruck — — 

in mm Hg Trocken¬ 
substanz 

i 

enblut 

Hb- 

Gehalt 

Uhr Min. 

4 0 

4 15 

4 mg Atropin 

I. Blutentnahme 

i 

110 

100 20,1 

12,7 

4 30 l,5mgSuprarenin 

V* Min. später II. Blutentnahme 

2 „ * III. 

4 „ * j IV. 

von 80 
auf 280 
280 

280 

260 

19,4 12,6 

19,9 14.2 

21,2 15.0 

5 30 

5 35 

1 Min. später 

3 n 

VI. Blutentnahme 

1,6 mg Suprarenin 

VII. Blutentnahme 

VIII. 

80 

250 

250 

230 

19.1 12.9 

18.8 13.0 

19.2 13.6 


1) Die Verdünnung der Blutsorten znr Hb-Bestimmung wurde diesmal 
direkt mit einigen Melangeuren vorgenommen, die vorher miteinander verglichen 
waren. 
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II. Erb 


Kurve 2. 



4 h 0 m 15 30 31 32 33 34 SWi", 35 3« 37 38 

l I 

Suprarenin * Supraienin 


Die Abscissen geben die Zeit, die Ordinaten den Hämoglobingehalt (—) 
und die Trockensubstanz (—) in Prozenten des Anfangs wertes, darüber 
den Blutdruck in mm Hg an. 

Der Versuch zeigt, daß im arteriellen Blut bei der ersten 
Suprarenininjektion , / 2 Minute später, bei der zweiten Suprarenin- 
injektion 1 Minute später noch keine Bluteindickung nachweisbar 
ist! Der Hämoglobingehalt steigt parallel mit der Trockensubstanz, 
ja er eilt ihr sogar voraus und erreicht prozentual höhere Werte, 
wie aus obenstehender Kurve ersichtlich ist. Das anfängliche 
auffallende Sinken der Trockensubstanz beruht wohl auf der 
zwischen der ersten Blutentnahme und der Suprarenininjektion ein¬ 
getretenen Drucksenkung von 100 auf 80 mm Hg. Auf die wahr¬ 
scheinliche Ursache der so geringen Bluteindickung bei der zweiten 
Suprareningabe komme ich später zurück. 

Im nächsten Versuch wurde im Arterien- und rechten Vorhofs¬ 
blut die Trockensubstanz und der Hämoglobingehalt nebeneinander 
bestimmt. 


Versuch XI. Hund von 13,6 kg. Morphiumnarkose. Blutentnahme 
aus der Carotis und dem rechten Vorhof. Blutdruck in der Art. femoralis. 


Zeit 


Blut- 

druck 

Trockensubstanz 

Arterie 1 Vene 

Hb-Gehalt. 

Arterie Vene 

Uhr Min. 

9 10 

9 12 

1 mg Atropin 175 

I. Blutentnahme 180 

i 

, 

21,1 

21,2 | 

13,7 

13,6 
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(Fortsetzung.) 


k 

Zeit 

1 

1 

Blut- 

Trockensubstanz 

Hb-Gehalt 

b> 

1 

1 

druck 

Arterie 

Vene 

Arterie j 

Vene 

» - 

Uhr Min. 



i 

i 



- 

9 21 

1,5 mg Suprare nin 
II. Blutentnahme 

360 





1 

nach */, Min. 

350 

21,1 


14,0 




(Arterie) 






„ IV» n 

III. Blutentnahme 

303 


21.3 


13.6 


(Vorhof) 







* 4 „ 

IV. Blutentnahme 

180 

23,2 


16,7 




(Arterie) 






„ 6 „ 

V. Blutentnahme 

150 


22.3 


15,6 



(Vorhof) 






„ 12 „ 

VI. Blutentnahme 

1 (Arterie und Vorhof) 

160 

| 

21,9 

21,6 

1 

| 



Kurve 3. 



Zeit O'/» l 2 34 ä 67 8 9 iuit 12 Min. 

Suprarenininjektion 

Arterienblut. 

-r. Vorhofsblut. 

Da in Versuch XI aus äußeren Gründen die rasch aufeinander 
folgenden Blutentnahmen nicht gleichzeitig aus Arterie und Vor¬ 
hof gemacht werden konnten, so stellte ich zu diesem Zweck 
einen weiteren Versuch an unter Weglassung der Hämoglobin¬ 
bestimmung. 

Versuch XII. Hund von 21,0 kg. Morphiumnarkose. Blutent¬ 
nahme aus Carotis und rechtem Vorhof. 

Deutsches Avchiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 4 
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II. Erb 


Difitized by 



Zeit 



Blutdruck 

Trockensubstanz 

Arterie 1 Vene 

Uhr Min. 







10 — 

2 mg Atropin 

150 




10 10 

I. Blutentnahme 

150 

2.3,7 

23.8 


10 21 

3 mg 

Suprarenin 




10 

Sek. später 



300 



V» 

Min. „ 

II. Blutentnahme 

800 

24,4 

24,1 

i 1 ;» 


m. 


300 

25,5 

25,4 

2'In 


IV. 

r> 

220 

26.1 

25,9 

3 V» 

Tf W 

V. 

99 

170 

26.2 

26,1 

10 

* 

VI. 

n 

100 

25,8 j 

25,5 

(10 

Uhr 31 Min.)| 




i 



Kurve 4. 



0 l /j 1 2 3 4 56 7 8 9 lO Ä Min. 

Suprarenin 

- Arterienblut. 

-r. Vorhofsblut. 


Die graphische Darstellung des Versuchsergebnisses läßt den 
Gang der Bluteindickung in Arterie und Vene während der Blut- 
druckschwankung Schritt für Schritt verfolgen. 

Was lehren nun die 3 letzten Versuche? 

1. Versuch X und XI beweisen in Übereinstimmung mit Ver¬ 
such I, daß bei der Blutdrucksteigerung durch Suprarenin der 
Hämoglobingehalt des Blutes auch in der Arterie an¬ 
steigt. 

2. Unsere Vermutung, es könne kurz nach Eintritt der Druck¬ 
erhöhung ein Moment gefunden werden, in dem gleichzeitig in 
Vene und Arterie verschiedene Blutkonzentrationen vorhanden 
wären, hat sich zwar nicht bestätigt. Trotzdem kann aus der 
Berücksichtigung der zeitlichen Verhältnisse eine Erklärung 
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der Befunde von Heß abgeleitet werden: Die Versuche lehren 
(vgl. besonders die Kurve 4), daß innerhalb der ersten Minute 
nach dem rapiden Anstieg des Blutdrucks nur eine geringe oder 
gar keine Blutveränderung in Arterie und Vene nachweisbar 
ist und daß das Maximum der Blutkonzentration erst erreicht 
wird, wenn der Druck wieder abgesunken ist. Daraus folgt, daß 
das Versuchsergebnis von Heß erhalten werden kann, wenn man 
sofort (ca. 1 / 2 Minute) nach Beginn der Drucksteigerung arterielles 
Blut entnimmt und erst 1—2 Minuten später die venöse Blutent¬ 
ziehung folgen läßt! Dann erscheint das arterielle Blut nor¬ 
mal, das venöse eingedickt. Ich vermag natürlich nicht zu be¬ 
weisen, daß diese Erklärung wirklich zutrifft, sie scheint mir aber 
recht plausibel zu sein. 

Auf einige Einzelheiten meiner Versuche muß ich noch kurz 
eingehen. 

Es ist auffallend, daß der Hämoglobingehalt prozentual 
höher ansteigt als die Trockensubstanz, in Versuch X erst um 14 %, 
dann um 5% gegenüber 9% und 2 °/ 0 , in Versuch XI um 22% 
in der Arterie, um 15% in der Vene gegenüber 10% und 5%. 
Eine auf Tatsachen gestützte Erklärung hierfür vermag ich nicht 
zu geben. 

Wenn man annehmen dürfte, daß die aus dem Blut abgepreßte 
Lymphe dieselbe Konzentration wie das Plasma besäße, so wäre die 
angeführte Erscheinung verständlich. Denn es könnte dann die Trocken¬ 
substanz des Gesamtblutes nur in dem Verhältnis steigen, als die Trocken¬ 
substanz der Blutkörperchen größer ist wie die des Plasmas, während 
der Hb-Gehalt ja in jedem Fall proportional der Volum Verminderung 
des Gesamtblutes anwacbsen muß. Erblicken wir aber in der rasch er¬ 
folgenden Bluteindickung im wesentlichen einen FiltrationBprozeß, so 
müssen wir mit Ludwig, Runeberg u. a. annehmen, daß bei hohem 
Druck dünnere Lymphe abgesondert wird als bei nie¬ 
drigem 1 * ), daß also auch die Trockensubstanz des Plasmas steigen und 
diejenige des Gesamtblutes dem Hb-Gehalt annähernd parallel gehen muß. 

Wir stehen in dieser Frage noch vor unklaren Verhältnissen, wie 
auch aus der schwer' zu deutenden Beobachtung von Heß hervorgeht, 
daß in seinen Versuchen der Hb-Gehalt prozentual weniger anBteigt als 
die Blutkörperchenzahl. Auf die Anschauungen von Holobuth 4 ), wo¬ 
nach Volumschwankungen der Blutkörperchen die Inkongruenzen zwischen 
ihrer Anzahl im Kubikmillimeter und der Trockensubstanz des Blutes 
erklären sollen, kann ich hier nicht eingehen; die Versuchsresultate des 
Verfassers scheinen mir zu wenig konstant, die Methodik zu wenig ein- 


1) Vgl. R. Heinz, Handbuch der experim. Pathologie II. Bd. p. 308, 1906. 

2) Wiener klin. Wochenschr. XVIII. p. 1287, 1905. 

4* 
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II. Ebb 


wandfrei, am die daraus gezogenen, an sieb schwer verständlichen Schlüsse 
za rechtfertigen. 

Bei alledem darf nicht vergessen werden, daß der Hb-Bestim- 
mung mit dem Fleischl-Miescher’schen Hämometer beträchtliche Fehler 
anhaften können! Ich sehe in meinen Versuchen nur die Trocken¬ 
substanzbestimmungen als wirklich beweisend an, da mir ein 
mit einer empirischer Hb-Lösung geeichtes Instrument nicht zur Ver¬ 
fügung stand. 1 ) 

In bezog auf das Verhalten der Blutkonzentration bei Druck¬ 
sen kung habe ich folgende Resultate gewonnen: Die Blutkon¬ 
zentration sinkt 

1. völlig parallel in Arterie und Vene in 3 Versuchen und zwar 
2 mal nach Aufhören der SuprareninWirkung (Versuch IV und XI), 
einmal nach Digaleu unter Amylnitritwirkung (Versuch VI); 

2. in der Arterie allein (Vene nicht untersucht) in einem Ver¬ 
such (X); 

3. wenig oder gar nicht in einem Versuch (V)*) nach Amyl- 
nitrit, in 3 Versuchen (VIII, IX und XII) bei spontaner Druck¬ 
senkung nach Abklingen der Suprareninsteigerung. 

Wir sehen also, diese Ergebnisse sind nicht ganz eindeutig, 
aber die Berücksichtigung der zeitlichen Verhältnisse der Blut¬ 
entnahme wirft auch hier einiges Licht auf die Vorgänge. Die 
Kurven zu den Versuchen IX, XI und XII beweisen, daß im 
Gegensatz zu der raschen — in ca. 2 Minuten erfolgenden — Ein¬ 
dickung des Blutes die Wiederverdünnung erheblich lang¬ 
samer vor sich geht. Der Blutdruck sinkt ja auch viel all¬ 
mählicher ab, als er angestiegen war, und es ist nicht gesagt, daß 
alle Gefäßgebiete sich bei gesunkenem Blutdruck bereits wieder 
ausgedehnt haben; eine kontrahierte Gefäßwand wird, auch wenn 
der Innendruck gesunken ist, weniger leicht Flüssigkeit aus der 
Umgebung ansaugen, wie eine dilatierte. 

Nun wissen wir ferner aus den Untersuchungen von Alf. 
Exner 8 ) und Meitzer u. Auer*), daß das Suprarenin die Eigen¬ 
schaft besitzt, die Resorption subkutan oder intraperitoneal ein¬ 
verleibter Gifte erheblich zu verzögern. Die experimentelle Analyse 

1) Die von der Firma Reichert dem Instrument beigegebene Kalibrierungs¬ 
tabelle ist nicht einwandsfrei; sie ist durch Vergleich mit einem „Normalkeil“ 
gewonnen unter der Voraussetzung, daß die Helligkeit der Keile sich an allen 
Stellen proportional der Dicke ändert! 

2) In diesem einzigen Fall gehen die Werte für Arterie und Vene nicht 
parallel. 

3) Zeitschrift f. Heilkunde Bd. 24 p. 302, 1903. 

4) Transact. of the association of Americ. Physiol. 1904. 
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dieser Wirkung durch die letztgenannten Autoren macht es im 
höchsten Grade wahrscheinlich, daß das Nebennierenextrakt die 
Permeabilität der Kapilla^endothelien verringert 
und zwar auf längere Zeit hinaus. Der Effekt tritt am deut¬ 
lichsten ein als Nachwirkung der intravenösen Adrenalin¬ 
injektion und überdauert die Blutdrucksteigerung beträchtlich. 
Danach ist es verständlich, daß die Rückfiltration durch die noch 
unter dieser eigentümlichen Suprareninwirkung stehenden Gefäß¬ 
wände stark gehemmt ist. Das Hochbleiben der Trockensubstanz 
10—45 Minuten nach Abklingen der Drucksteigerung (Versuch VIII, 
IX, XI, XII) scheint mir daher eine Bestätigung der Meltzer¬ 
sehen Anschauungen zu enthalten. 

In analoger Weise möchte ich in Versuch X die auffallend lang¬ 
same, nach 3 Minuten noch kaum nachweisbare Bluteindickung bei der 
zweiten Suprarenininjektion auf eine von der ersten Suprareningabe 
herrührende Verminderung der Durchlässigkeit der Gefäße beziehen. 

Jedenfalls weist das Verhalten der Blutkonzentration auch 
bei Drucksenkung nicht auf eine besondere Ausgleichsvorrichtung 
in der Lunge hin. 

Ich möchte nun zugunsten der aus meinen Versuchen resul¬ 
tierenden Anschauung noch folgenden Erwägungen Raum geben: 

1 . Ich kann die der Lunge zugeschriebene regulierende 
Funktion nicht für „notwendig“ erachten, weil ohne dieselbe, wie 
Heß folgert, bei länger dauernden Drucksteigerungen „eine extreme 
Bluteindickung eintreten müßte“. Abgesehen davon, daß es schwer 
vorzustellen ist, wie der Lunge ausreichende Flüssigkeitsmengen 
zu Gebote stehen sollen, um das zuströmende konzentrierte Blut 
dauernd zu verdünnen, scheint es mir nicht möglich, daß der Vor¬ 
gang des Abpressens von Flüssigkeit in den peripheren Gefäß¬ 
gebieten sich sozusagen fortwährend wiederhole, ohne daß der not¬ 
wendig ansteigende Gewebedruck ein Hindernis dafür 
abgeben sollte! Der verstärkte Filtrationsprozeß kann nur solange 
dauern, bis durch die Flüssigkeitsansammlung in den Geweben das 
abnorme Druckgefälle zwischen Kapillaren und Lymphräumen 
wieder annähernd ausgeglichen ist, und dies erfolgt sehr rasch, 
wie der Verlauf der Bluteindickung beweist. 

2. Nach allen bisherigen Erfahrungen werden die Lungen¬ 
gefäße durch Suprarenin nicht kontrahiert. Trotzdem steigt 
nach den Untersuchungen vonVelich 1 ) und D. Gerhardt 2 ) bei 

1) Wiener ined. Wochenschr. 1898 p. 1257. 

2) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharm. Bd. 44 p. 161, 1900. 
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II. Ebb, Über deu Einfluß von BlutdruckBchwaukungen etc. 


Suprarenininjektion der Druck in der Lungenarterie um 
geringe, manchmal um nicht unerhebliche Beträge (Velich). Beide 
Autoren erblicken in Übereinstimmung mit den Anschauungen von 
Openchowski 1 ) die Ursache dieser Erscheinung vor allem in 
einem vermehrten Zuströmen venösen Blutes zum rechten Herzen, 
wozu sich noch eine vom linken Vorhof fortgeleitete Stanung 
addieren kann, wenn das linke Herz gegenüber der ungeheuren 
Widerstandserhöhung im Körperkreislauf vorübergehend insufficient 
wird. Es erscheint demnach — soweit ein Filtrationsprozeß in 
Betracht kommt — eine Flüssigkeitsaufnahme durch die 
stärker gefüllten und jedenfalls nicht unter er¬ 
niedrigtem Druck stehenden Lungenkapillaren aus¬ 
geschlossen. Es muß vielmehr eine weitere Bluteindickung 
auch in der Lunge erfolgen können; dafür spricht, daß in einigen 
meiner Versuche die Blutkonzentration im arteriellen System 
höhere Werte erreicht als im venösen. 

Zusammenfassend läßt sich das Ergebnis der vorliegenden 
Arbeit folgendermaßen formulieren: 

Bei Schwankungen des Blutdrucks ist eine Ände¬ 
rung der Blutkonzentration — eine Zunahme bei 
Steigerung, eine Abnahme bei Senkung des Drucks — 
im arteriellen und venösen System nachweisbar. 

Eine regulatorische Flüssigkeitsaufnahme oder 
-abgabe in der Lunge findet nicht statt. 

Bei der Drucksteigerung durch Suprarenin nimmt die 
Trockensubstanz des Blutes rapid zu, sinkt aber bei der darauf¬ 
folgenden spontanen Druckerniedrigung nur sehr langsam ab. 

Künstliche Hydrämie durch intravenöse Kochsalziufusion 
läßt diesen Prozeß der Bluteindickung und -Verdünnung unbeeinflußt. 

Zum Schluß sei mir gestattet, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Geheimrat H. Meyer, für die Anregung und Förderung bei 
dieser Arbeit auch an dieser Stelle herzlich zu danken. 

Wien, Juni 1906. 

1) Pfliiger’s Archiv Bd. 27 p. 233. 
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Aus den medizinischen Kliniken zu Greifswald und Gießen 
(Direktor: Prof. Moritz). 

Aber Größe nnd Lage des normalen Herzens nnd ihre 
Abhängigkeit von physiologischen Bedingungen. 

Von 

Dr. Hans Dietlen, 

Assistent der med. Klinik Gießen. 

(Mit 17 Abbildungen.) 

Die vorliegende Arbeit verdankt ihre Entstehung einer von 
Herrn Professor Moritz gegebenen Anregung, die von ihm im 
Jahre 1902 J ) angegebenen Herzmaße für verschiedene Körper¬ 
größen an einem größeren Materiale nachzuprttfen und in be¬ 
stimmten Richtungen zu erweitern, indem mehr, als dies von 
ihm selbst schon geschehen war, die Beziehungen aufgesucht 
werden sollten, die nicht nur zwischen Körpergröße und Herz¬ 
größe , sondern auch zwischen anderen körperlichen Faktoren 
(Gewicht, Brustmaßen, Alter, Geschlecht etc.) und dieser bestehen 
konnten. Die von Moritz in derselben Arbeit angegebene 
Methode, Orthodiagramme auszumessen und auch die Perkussions¬ 
resultate nach Medianabständen und Herzlänge anzugeben, wurde 
in unserer Klinik seither allgemein geübt und hat sich prak¬ 
tisch bewährt, nur machte sich das Bedürfnis geltend, die seiner¬ 
zeit aufgestellten Normalzahlen in dem angegebenen Sinne zu er¬ 
weitern. 

Die noch vielfach umstrittene Frage nach dem Wert der Be¬ 
stimmung der wirklichen Herzgrenzen, wie sie durch Perkussion 
und in einwandsfreier Weise durch Orthodiagraphie ermittelt werden 
können, muß unseres Erachtens von 2 Gesichtspunkten aus be¬ 
trachtet werden. Einmal hat es. wie M. schon hervorgehoben hat. 


1) Münch, med. Woch. 1902 Nr. 1. 
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großes theoretisches Interesse, die Veränderungen zu studieren, die 
das Wachstum und andere Einflüsse physiologischer Natur am 
Herzen hervorrufen; nach dieser Richtung bedürfen die Fest¬ 
stellungen älterer Autoren, so wertvoll sie an sich sind, eine gewisse 
Neubearbeitung, da wir heute durch das Röntgen verfahren besser 
als früher in der Lage sind, diese Veränderungen am Lebenden mit 
voller Sicherheit zu verfolgen. Dann aber ist es nach unserem 
Dafürhalten auch klinisch nicht nur von Wert, sondern entspricht 
geradezu einem Bedürfnis, die wirklichen Herzgrenzen ermitteln 
zu können und Normalwerte zu besitzen, nach denen pathologische 
Verhältnisse beurteilt werden können. 

I. Untersuchungsmaterial und Technik. 

Grundbedingung für die Aufstellung von Normalzahlen für die 
Herzgföße ist natürlich die Auswahl geeigneter Leute. Diese ist 
selbst bei einem großen Menschenmaterial, wie es mir die Greifs- 
walder und Gießener medizinische und in beschränktem Umfange 
auch die Greifewalder chirurgische Klinik bot, keine ganz leichte 
und stößt, besonders bei Frauen und älteren Leuten, auf häufige 
Schwierigkeiten. Die Untersuchungen zogen sich infolgedessen 
über fast 2 Jahre hin. 

Es wurde bei der Auswahl der Leute in erster Linie natürlich 
auf möglichst einwandfreie Beschaffenheit des Zirkulationsapparates 
Rücksicht genommen und es wurden daher von den Untersuchungen 
von vornherein ausgeschlossen Leute mit bestehenden Klappen¬ 
fehlern, mit schwereren und chronischen Lungenerkrankungen, mit 
akuten Infektionskrankheiten, Nephritiker, Arteriosklerotiker, schwere 
Potatoren, Leute mit alter Lues, anämische, kachektische, stärker 
skoliotische oder kyphotische Leute. Auch wurden fast durchwegs 
ausgeschlossen Leute, die über Herzbeschwerden klagten, auch wenn 
die gewöhnlichen klinischen Untersuchungsmethoden kein Herzleiden 
ergaben. Auch Leute, die herzgesund schienen, bei denen aber die 
Durchleuchtung das Bestehen eines Aneurysmas, einer stärkeren 
Aortensklerose oder einer abnormen Herzlage ergab, wurden nach¬ 
träglich ausgeschlossen. Schließlich wurde stets noch berücksichtigt 
die Beschaffenheit des Pulses nach Zahl, Qualität und Rhythmus, 
in vielen, namentlich zweifelhaften Fällen, auch der Blutdruck. 
Durchgängig waren endlich die Untersuchten nicht bettlägerige, 
sondern nur leicht Kranke mit leichten Magen- oder Nerven¬ 
erkrankungen, mit Muskelrheumatismus, Gonorrhoe oder frischer 
Lues, Hauterkrankungen und mit geringfügigen Verletzungen. 
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Eine erwünschte Ergänzung fand das Krankenhansmaterial 
schließlich noch durch eine größere Anzahl herzgesunder Soldaten. 
Wir verdanken die Gelegenheit sie zu untersuchen dem liebens¬ 
würdigen Interesse, das Herr Oberstabsarzt Wende in Gießen 
der Orthodiagraphie gerade auch in bezug auf militfträrztliche 
Fragen entgegenbringt 

An den zur Untersuchung gekommenen Leuten wurde featgestellt: 
Name, Alter, Beruf, Körpergröße in cm, Gewicht in kg, Konstitution 
(Entwicklung des Skeletts, der Muskulatur, Ernährungszustand), Brustform, 
Brustumfang ] ) in cm (im Stehen gemessen), sternovertebraler Durch¬ 
messer (gemessen in der gleichen Höhe wie der Brustumfang), Länge und 
Breite des Brustbeins. Im Liegen wurde dann bestimmt der Abstand 
der Mitte der Brustwarzen von der Medianlinie. Dann wurden — eben¬ 
falls in horizontaler Lage auf dem Moritz’schen Untersuchungstisch 1 2 3 * * * * ) — 
auf der Brust des Untersuchten markiert die Rippenbogen, die Inter¬ 
kostalräume, die Körpermittellinie und eventuell der Spitzenstoß; weiter 
wurden perkutorisch bestimmt die Lungen-Lebergrenze, die Lungen- 
Herzgrenze (absolute Dämpfung, rechter Rand) und die Lungengrenze 
links vorne unten. Dann wurde orthodiagraphisch das Herz in mittlerer 
ReBpirationsstellung (bei ruhiger Atmung) zunächst auf die ßrustwand 
und dann noch eigens auf eine von der Brustwand unabhängige horizon¬ 
tale Platte mit Pauspapier projiziert. Die von der Brustwand nach der 
von Moritz beschriebenen Technik mittels Glastafel auf Papier Bamt 
Thoraxzeichnung übertragene Herzfigur wurde auf diese Weise immer 
durch eine 2., direkt auf Papier gezeichnete Aufnahme kontrolliert; beide 
stimmen im allgemeinen gut überein. Zur Ausmessung wurde jedoch 
stets nur die zweite, von vorneherein auf einer horizontalen Projektions¬ 
ebene erhaltene Aufnahme, in die stets auch die Körpermittellinie 8 ) auf- 
genommen wurde, als die exaktere verwendet, weil bei der Übertragung 
von Thorax auf Papier zuweilen doch kleine Fehler unterlaufen, nament¬ 
lich bei stark gekrümmtem Brustkorb. 

Die Ausmessung der Orthodiagramme wurde nach den von 


1) Um bei Männern und Frauen in gleicher Höhe messen zu können, wurde 
der Brustumfang nicht in Mammillarhöhe, sondern stets in Höhe des sternalen 
Endes des 3. Interkostalraumes gemessen, und zwar immer in der Respirations¬ 
panse, so daß er einen Mittelwert zwischen tiefster Exspiration und Inspiration 
darstellt. 

2) Apparat und Röhrenmaterial stammen von der Firma Polyphos in München. 

3) Um die Mittellinie in das Orthodiagramm mitaufneliinen zu können, be¬ 

diente ich mich eines etwa 15 cm langen und 3 cm breiten dicken Bleistreifens, 

der einen 5 mm breiten schlitzförmigen Ausschnitt hat, der so auf dem Sternum be¬ 
festigt wird, daß die mit Blaustift gezogene Mittellinie genau in dem .Schlitz liegt. 

Man erkennt diesen daun auf dem Leuchtschirm als schmalen hellen Streifen in 

dem dunklen Schatten des Bleies und kann ihn mit einigen Punkten auf die 

Projektionsebene projizieren. 
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Moritz angegebenen Gesichtspunkten vorgenommen 1 ) (s. Fig. 1) und die 
gefundenen Maße in gedruckte Formulare übertragen. In diese wurden 
noch verzeichnet der Stand der Zwercbfellskuppe beiderseits, die Lage 
des Spitzenstoßes und der Herzspitze, die Lage der unteren und oberen 
Herzbegrenzung und das Verhalten des linken Herzrandes zur Mam- 
millarlinie. 

Auf diese Weise wurden Tabellen hergestellt, die alle auf das 
Herz und die Körperverhältnisse des Untersuchten bezüglichen 
Maße in übersichtlicher Anordnung enthalten. Diese Tabellen um¬ 
fassen 261 Personen verschiedenen Alters und verschiedener Größe, 
187 männliche und 74 weibliche. 

Da bei der Auswahl auf Alter und Größe zunächst keine Rück¬ 
sicht genommen wurde, so verteilen sich die Untersuchten ganz will¬ 
kürlich auf die verschiedenen Alters- und Größenklassen, im allgemeinen 
herrschen aber die jüngeren Lebensalter vor, weil man eben im höheren 
Alter verhältnismäßig viel weniger herzgesunde Individuen trifft und 
außerdem im Krankenhaus mehr jüngere als ältere Leute zur Verfügung 
stehen; ebenso überwiegen natürlich die mittleren Körpergrößen als die 
häufigsten über die nach oben und unten liegenden Extreme. Größen¬ 
maße unter 145 cm kommen in den Tabellen nicht vor. Als oberste 
Grenze der Größenraaße findet sich bei Männern 187 cm, bei Frauen 
173 cm. Als Durchschnittsmaße ergeben sich für Männer 166 cm, 
für Frauen 159 em. Diese Maße stellen Mittelwerte von 156 er¬ 
wachsenen Männern und 58 Frauen dar. Für erwachsene Pommern 
fand ich als Durcbscbnittsmaß 168 ccm, für Hessen 167 cm, für 
59 Soldaten, unter denen die kleineren Leute überwogen, nur 164 cm. 
Die Durchschnittsmaße entsprechen annähernd den statistisch berech¬ 
neten Zahlen für erwachsene Leute, die sich in Vierordt’B Daten 
und Tabellen finden. Auch das Durchschnittsgewicht der untersuchten 
Leute, das für Männer 63,5 kg für Frauen 55 kg beträgt, entspricht 
ziemlich genau dem im allgemeinen für erwachsene Menschen aufgestellten 
Durchschnittsgewicht. Infolge dieser Übereinstimmung halte ich mich 
für berechtigt, die von mir berechneten Normalzahlen für die Herzgröße 
als allgemein gültig anzusehen. 

II. Beziehungen zwischen Herzgröße und Körpergröße. 

Um den Einfluß der Körpergröße auf die Herzgröße 2 ) zu er¬ 
mitteln, habe ich die sämtlichen untersuchten Leute, Männer und 
Frauen getrennt, ohne Rücksicht auf Alter und sonstige Verhält- 


1) Zur Ausmessung (1er Herzsilhouette in qcm diente ein bequem zu hand¬ 
habendes und exakt arbeitendes Planimeter von Coradi-Zürieh. 

2) Unter Herzgrube verstehe ich im folgenden stets die orthodiagraphisch 
meßbare Herzgröße, d. li. die in qcm ausmeßbare Projektion der Vorderfläche des 
Herzens. 
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nisse in verschiedene Größengruppen zusaramengestellt und zwar in 
folgender Weise: 

Gruppe I umfaßt Leute von 145—154 cm 

r II !t » n 155 164 „ 

,, III „ „ „ 165—174 ,. 

* IV „ , „ 175-187 „ 

II und III enthält die mittleren, häufigsten Größen, während 
in I nnd IV die extremen, verhältnismäßig selten vorkommenden 
Größen zusammengestellt sind. Fiir die einzelnen Gruppen wurden 
nun folgende Herzmaße bestimmt (s. Fig. 1 folgende Seite): 

Mr = Medianabstand rechts 

Ml = „ links 

Tr = Mr + Ml = Transversaldurchmesser 

L = Längendurchmesser 

Br = uQ + oQ = Breitendurchmesser 

Fl = Herzfläche (in qcm) 

N = Neigungswinkel 

Zum Verständnis der einzelnen Abmessungen dient die Figur 1. 
Im übrigen verweise ich auf die eingehende Beschreibung und Begrün¬ 
dung dieser Art, Orthodiagramme auszumessen, wie sie Moritz 1 ) ge¬ 
geben bat. Diese Art hat auch den praktischen Vorteil, daß die linearen 
Abmessungen, die man so erhält, vergleichbar sind mit den Ergebnissen 
der Perkussion. 


Die für die einzelnen Gruppen aus sämtlichen gefundenen 
Zahlen berechneten Durchschnittsmaße sind nun folgende: 

Tabelle 1. 



Zahl der 
Fälle 

Mr 

1 

Ml 

L 

Br 

1 

1 Fl 

I 

Hänner 







I 

9 

3,5 

! 7,9 

12,5 

9,7 

95 

II 

72 

4.1 

8,7 

13,8 

9.9 

109 

in 

77 

4.2 

8,8 

14,1 

10,3 

116 

IV 

29 

4,4 

9,1 

14,8 

10,7 

127 

W eiber 







I 

19 

3,5 

8.1 

12,7 

9,4 

93 

II 

43 

3,5 

8.4 

13,2 

9,7 

101 

III 

13 

3,8 

8.5 

13,4 

9,9 

105 


Ein Blick auf die vorstehende Tabelle lehrt, daß die Herz¬ 
maße bei beiden Geschlechtern eine regelmäßige Zunahme mit 


1) Moritz, Deutsches Archiv Bd. 82 S. 2 ff. 
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zunehmender Körpergröße zeigen; besonders lehrreich dürfte die 
Vergleichung der Flächenwerte in der Kubrik Fl sein. 


Fig. 1. Ausmessung des Orthodiagramms. 



(Verkleinerung *,' 8 .) 

Die verschiedenen Gruppen enthalten Leute von gleicher Größe, 
aber verschiedenem Alter, darunter auch solche unter 20 Jahren, 
die man im allgemeinen nicht als ausgewachsen betrachten kann. 
Es ist nun von Interesse, zu untersuchen, ob zwischen den Herz¬ 
maßen der erwachsenen und unerwachsenen Menschen Unterschiede 
bestehen. 

Aus statistischen Berechnungen *) ergibt sich, daß Männer mit 20 
Jahren im allgemeinen ihre definitive Größe fast schon erreicht haben; 
das Längenwachstum der Mädchen ist schon mit 17—18 Jahren nahezu 
beendet, während beide Geschlechter über diese Jahre hinaus noch be¬ 
trächtlich an Gewicht zunehmen, allerdings nicht mehr um durchschnitt¬ 
lich 3—4 kg pro Jahr, sondern höchstens noch um 2 kg. Ich glaube 

1) Quetelet, aus Vierordt's Daten und Tabellen. 
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mich daher berechtigt, für den vorliegenden Zweck, den Einfluß dee 
Längenwachstums auf die Herzgröße zu ermitteln, die Trennung in Er* 
wachsene und überwachsene ohne Berücksichtigung der weiteren Ge¬ 
wichtsentwicklung so vorzunehmen, daß ich erwachsene Männer vom 
vollendeten 20. und erwachsene weibliche Personen vom vollendeten 
17. Lebensjahre an zähle. 

Berechnet man unter Zugrundelegung dieser Trennungsgrenze aus 
meinen Tabellen die Durchschnittsmaße für Erwachsene und Un- 
erwachsene, so erhält man folgende Werte: 


Tabelle 2. 


1 Zahl 
der Fälle 

Mr 


m 

Br 

Fl 

Männer erwachs. 

166 

1 4,3 

8,9 

14,2 

10,3 

116 

„ nnerwachs. 

31 

3,9 

8,0 

13,6 

9,9 

102 

Weiber erwachs. 

58 

3,6 

8,5 

13,2 

9,8 

102 

„ nnerwachs. 

17 

3,5 

7,8 

12,8 

9,4 

93 


Vergleicht man diese Zahlen untereinander, so ergibt sich ein 
wesentlicher Unterschied in den Maßen für erwachsene und uner¬ 
wachsene Leute. Letztere haben kleinere Herzen. Worin der 
Grund für diese Differenz liegt, soll später gezeigt werden. Er 
liegt jedenfalls nicht in verschiedener Körpergröße, denn 
das durchschnittliche Körpermaß der zum Vergleich herangezogenen 
erwachsenen und unerwachsenen Leute ist zufälligerweise für beide 
das gleiche, für Männer 166 cm, für Weiber 159 cm. 

Wenn die Tatsache, die aus Tabelle 1 hervorzugehen scheint, 
daß nämlich die Größenentwicklung des Herzens parallel mit der 
Körpergröße geht, richtig ist, so muß sie sich auch bei Erwachsenen 
und Unerwachsenen getrennt in den einzelnen Größengruppen nach- 
weisen lassen. Die entsprechenden Durchschnittsmaße finden sich 
in folgender Tabelle. 

Tabelle 3. 


Herzmaße bei verschiedenen Größengruppen. 


Größengruppe 

Zahl 

der Fälle 

f 

Mr 

i 

Ml 

1 

L 

Br 

Fl 

Männer erwachs. I 

4 

3,7 

8,5 

13,4 

9,6 

103 

II 

64 

4,2 

8,7 

14,0 

10,2 

111 

III 

63 

4,3 

8.8 

14,2 

10,3 

117 

IV 

25 

4,5 

9.3 

14,9 

11,0 

131 

Männer nnerwachs. I 

5 

3,5 

7,5 

11,8 

9,3 

; 88 

n 

8 

3,8 

8,0 

12,7 

! 9,7 

96 

ID 

14 

4,2 

8,2 

13,6 

10,3 

109 

IV 

4 

4,o ; 

7.9 

13;7 

10,4 

109 
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Größengruppe 

Zahl 

der Fälle 

Mr 

Ml 

L 

Br 

Fl 

1 

Weiber erwachs. 

i 

13 

3,5 

8,3 

12,8 

9,5 

1 94 


n 

35 

3.o 

8,5 

13,3 

10,1 

102 


in 

10 

3,9 

8,8 

13,6 

10,2 

| 109 

Weiber unerwachs. 

i 

6 

3,5 

7,5 

12,4 

9,2 

92 


ii 

8 

3,5 

8.0 

13,2 

9,3 

; 95 


IU ! 

3 

3,4 

7,7 

12,7 

9,6 

i 92 

1 


Es ergibt sich also tatsächlich als fast absolute Gesetzmäßig¬ 
keit, daß die Herzmaße mit der Körpergröße wachsen; diese Regel¬ 
mäßigkeit tritt am deutlichsten in den Flächenwerten zutage und 
geht sogar so weit, daß sie sich nicht nur für die Hauptgruppen 
I—IV, sondern bei genügend umfangreichem Materiale auch für 
kleinere Gruppen, die nur 5 cm Größendifferenz aufweisen, fest¬ 
stellen läßt, wie aus Tabelle 4 hervorgeht. 


Tabelle 4. 


156 erwachs. 
Männer 

1147—154 

cm 

155-159 

cm 

160—164 

cm 

165—169 

cm 

170—174‘l75—179 
cm | cm 

180-187 

cm 

Herzlänge 
in cm 

13,4 

14,0 

14,1 

P 

14,2 

14,3 

15,0 

15,3 

Herzfläche 
in qcm 

103 

110 

112 ! 

115 

117 

126 

134 


Geringfügige Ausnahmen von dieser Gesetzmäßigkeit zeigen nur 
Gruppe IV bei den unerwachsenen Männern und Gruppe III bei den 
unerwachsenen Weibern. Diese Abweichungen erklären Bich daraus, daß 
sieb unter diesen abnorm großen, jungen Leuten verhältnismäßig viele 
finden, deren Gesamtentwicklung weit hinter ihrem Längenwachstum 
zurückgeblieben ist. (Vgl. die Nummern 111, 112, 118 bei den Männern 
und Nr. 63 bei den Frauen in den Tabellen im Anhang.) 

Die bis jetzt mitgeteilten Zahlen sind durchwegs aus sämt¬ 
lichen gefundenen Maßen berechnete Mittelzahlen; stellt man auch 
die für die einzelnen Gruppen gefundenen maximalen und mini¬ 
malen Werte zusammen (siehe Schlußkapitel Tabelle 31—34), so 
erkennt man, was übrigens nicht auffällig sein kann, daß die 
maximalen Werte einer Gruppe meist beträchtlich über die mini¬ 
malen der nächst höheren Gruppe hinübergreifen, d. h. daß die 
physiologische Breite, innerhalb deren die Maße bei den einzelnen 
Individuen schwanken können, eine ziemlich ausgedehnte ist. Im 
allgemeinen läßt sich aber auch, wenn man Maxima oder Minima 
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der einzelnen Gruppen miteinander vergleicht, eine regelmäßige 
Zunahme der Herzgröße mit der Körpergröße beobachten. 1 ) 

Eine gewisse Abhängigkeit der Herzgröße von der Körper¬ 
größe darf nach den vorstehenden Resultaten als sicher vorhanden 
angenommen werden. Im allgemeinen wird wohl bei normal ge¬ 
bautem Brustkorb die orthodiagraphisch meßbare Herzfläche (größte 
Ausdehnung des Herzens in der frontalen Ebene) auch als Maßstab 
für das ganze Herzvolumen betrachtet werden dürfen und somit ihre 
Zunahme gleichbedeutend sein mit einer Zunahme des ganzen Herzens. 

Als praktisch wichtiges und verwertbares Ergebnis der vor¬ 
stehenden Feststellungen möchte ich folgende Sätze aufstellen: 

1. Die Herzgröße des Menschen ist bis zu einem gewissen 
Grade abhängig von der Körpergröße, d. h. größere Menschen haben 
im allgemeinen ein größeres Herz als kleinere Menschen. 

2. Unerwachsene Menschen haben ein wesentlich kleineres Herz 
als gleich große erwachsene Menschen. 

3. Das Frauenherz ist durchschnittlich etwas kleiner als das 
Herz des gleich großen Mannes (siehe Abschnitt VIII). 

Anm. Der Medianabstand links, der Lfingsdurchmesser und die 
Flächenwerte für erwachsene Männer sind bei meinen Zahlen etwas größer 
als bei den von Moritz 1902 aufgestellten Zahlen. Der Grund dafür 
ist darin zu suchen, daß wir jetzt stets den ganzen im Zwerchfellschatten 
liegenden Teil des Herzschattens zu zeichnen bestrebt sind 2 ) und dadurch 
größere Werte bekommen, und zwar nicht nur für den Längsdurchmesser 
und die Herzfläche, sondern auch für den Ml, da der größte Abstand 
des linken Herzrandes von der Medianlinie häufiger unterhalb als oberhalb 
der linken Zwerchfellskuppe liegt. 

III. Beziehungen zwischen Herzgroße und Körpergewicht. 

Zur Erklärung des Überwiegens der durchschnittlichen Herz¬ 
maße erwachsener über die unerwachsener Menschen ist wohl ohne 
weiteres daran zu denken, daß die noch nicht abgeschlossene Ge- 
Samtentwicklung des Körpers bei jugendlichen Individuen kleinere 
Herzmaße bedingt als bei gleich großen erwachsenen. Wenn man 
das Körpergewicht als zahlenmäßigen Ausdruck der Gesamt¬ 
entwicklung betrachtet, so ergibt sich denn in der Tat auch in 
dieser Hinsicht ein beträchtlicher Unterschied zwischen Erwachsenen 
und Unerwachsenen. Das Durchschnittsgewicht der von mir unter¬ 
suchten Leute beträgt nämlich: 

1) Wie die Mittelzahlen samt den minimalen nnd maximalen Werten prak¬ 
tisch angewendet werden können, soll am Schluß der Arbeit gezeigt werden. 

2) Moritz, Deutsches Archiv Bd. 82 S. 4. Dietlen, Münch, med. Woch. 
1905 Nr. 15. 
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für erwachsene Männer 63,5 kg 

„ unerwachs. „ nur 55,0 „ 

„ erwachsene Weiber 55,0 „ 

„ unerwachs. „ nur 49,0 „ 

Diese Gewichtsdifferenzen sind so bedeutend, daß man aus 
ihnen die Verschiedenheit der Herzgröße bei Erwachsenen und 
Unerwachsenen wohl zwanglos erklären könnte. Unter der An¬ 
nahme, daß das Körpergewicht überhaupt einen Einfluß auf die 
Entwicklung des Herzens ausübt, wäre nun aber noch zu unter¬ 
suchen, ob nicht vielleicht auch die vorhin betrachtete Verschieden¬ 
heit der Herzgröße bei verschieden großen Leuten nicht sowohl 
eine Funktion der verschiedenen Körperlänge, als vielmehr oder 
wenigstens gleichzeitig eine solche des verschiedenen Körper¬ 
gewichts ist. Daß das Körpergewicht in der Tat eine regelmäßige 
Zunahme mit dem Längenwachstum zeigt, geht aus folgender ebenfalls 
auf meine Untersuchungen sich gründenden Tabelle hervor. 


Tabelle 5. 

Erwachsene 

Größe 

1 

Erwachsene 


Männer 

1 I 

| 47 kg Weiber 

54 kg 


l 11 

i Ö( r 1 

57 „ 


! in 

64 r | 

62 „ 


IV 

71 „ 

: 

Unerwachsene 


Unerwachs. 


Männer 

i 

43 _ Weiber 

46 „ 


; ii 

48 „ 

50 r 


in 

62 „ 

53 

1 

i 

!V 

| 60 „*) 

1 ! 

i 


Mit dem Parallelismus zwischen Längenwachstum und Gewichts¬ 
zunahme ist die Frage nach der Proportionalität zwischen Körper¬ 
gewicht und Herzmaßen eigentlich entschieden. Es ist aber doch 
von Interesse, sich diesen Zusammenhang noch deutlicher vor Augen 
zu führen; zu diesem Zwecke habe ich in Tabelle 6 mein männ¬ 
liches Untersuchungsmaterial nach einzelnen Gewichtsklassen zu¬ 
sammengestellt und für jede Klasse die Durchschnittsgröße, das 
Durchschnittsalter und wenigstens 3 Herzmaße (Transversaldimen¬ 
sion, Herzlänge und Herzfläche) berechnet. 

Aus der Tabelle geht zunächst wieder die konstante Beziehung 
zwischen Körpergewicht und Größe hervor; allerdings entspricht 
das Verhältnis beider zueinander nicht durchwegs der für aus¬ 
gewachsene Menschen geltenden Regel, daß das Gewicht des 

1) Vgl. die Bemerkung unter Tab. 4. 
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Menschen annähernd soviel kg betragen soll, als seine Größe in 
Zentimetern 100 cm überschreitet. Es rührt dies daher, daß in 
der vorstehenden Tabelle auch unerwachsene Menschen berück¬ 
sichtigt sind, deren Gewichtsentwicklung noch hinter ihrer Größen¬ 
entwicklung zurücksteht. Andererseits ersieht man aus der Tabelle 
ein ganz regelmäßiges Größerwerden der Herzmaße mit steigendem 
Gewicht. 

Tabelle 6. 


Gewicht 

hg 


Durch¬ 

schnitts¬ 

größe 

Durch¬ 

schnitts¬ 

alter 

Transversal¬ 

dimension 

cm 

Herz¬ 

länge 

cm 

Herz¬ 

fläche 

qcm 

40—44 

7 

152 

26 

11.3 

12,1 

92 

45—49 

5 

159 

20 

11,4 

12,9 

102 

50—54 

27 

161 

27 

12,4 

13,5 

104 

55—59 | 

39 

164 

30 

12,9 

14.0 

112 

60—04 

54 

167 1 

26 

13,1 

144 

114 

65—69 

24 

169 

30 

13.2 

14.5 

118 

70-74 | 

18 

174 | 

31 

13,4 

14.8 

122 

75—79 1 

5 

179 

22 

14.3 

15,5 

131 

80—84 

1 

5 

185 | 

25 

14,4 

15,3 j 

i 

133 


Die Tatsache, daß die Herzgröße sowohl der Körpergröße als 
dem Körpergewicht folgt, macht es zunächst schwer, zu entscheiden, 
welcher von beiden Faktoren den entscheidenden Einfluß auf 
die Größenentwicklung des Herzens ausübt. Erinnern wir uns an 
die Tatsache, daß unerwachsene Leute kleinere Herzmaße zeigen 
als gleich große erwachsene und daß diese Differenz durch das bei 
beiden verschiedene Körpergewicht erklärt werden konnte, so liegt 
darin bereits ein Hinweis, daß das Körpergewicht vielleicht der 
überwiegende Faktor ist. Diese Annahme würde zur Tatsache 
werden, wenn sich nachweisen ließe, daß verschiedenes Gewicht 
allein bei gleicher Körpergröße verschieden große Herzmaße be¬ 
dingt. Dieser Beweis läßt sich in der Tat erbringen, wenn man 
z. B. die Männer der Gruppe III (165—174 cm) nach verschiedenem 
Gewicht zusammenstellt und für die verschiedenen Gewichtsklassen 
die durchschnittlichen Herzflächenwerte berechnet. Man erhält 
dann folgende Zahlen: 

Tabelle 7. 

Männer III (165—174 cm). Durchschnittsgewicht 64 kg. 


Gewichtsklassen 
in kg 

45—49 50—54 

55—59 

60-64 

65—74 über 75 

Herefläche in qcm 

99 | 106 

| 115 

116 

1 117 124 

Zahl der Fälle | 

i 2 6 

14 

1 27 

1 25 . . 2 
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Zeigt schon die vorstehende Tabelle deutlich den Einfluß des 
Körpergewichts auf die Herzgröße, so tritt dieser Einfluß in der 
nächsten Tabelle, die nur Leute von 168—170 cm Größe, also ganz 
gleich große Leute, umfaßt, völlig einwandsfrei zutage. 


Tabelle 8. 

24 Männer 168—170 cm, Durchschnittsgewicht 65 kg. 


Gewicht 

Tr 

L 

Fl 

Zahl 

der Fälle 

50—54 kg 

11,8 

13.0 

103 

' 4 

55-59 

12.8 

14,0 

113 

1 4 

60—64 

12$ 

14,2 

116 

1 8 

65—70 

12,9 

14,4 

i 

120 

i 

8 


Aus Tabelle 7 wie 8 geht übrigens hervor, daß von den 
Mindest- und den Meistgewichten zu den mittleren Gewichten der 
Sprung hinsichtlich der Herzmaße größer ist, als zwischen den 
mittleren Gewichten selbst. 

Der Nachweis, daß das Körpergewicht innerhalb gewisser 
Grenzen ausschlaggebend für die Herzgröße ist, scheint mir aus 
diesen Beispielen, die sich nach meinem Material noch vermehren 
ließen, erbracht. Er läßt sich auch umgekehrt, gewissermaßen 
negativ, führen, indem man an der Hand einzelner Fälle zeigt, 
daß Leute, deren Gewicht von dem für ihre Größe geltenden 
Durchschnittsgewicht nach unten erheblich abweicht, ein kleineres 
Herz haben, als sie ihrer Größe nach haben müßten. Dazu gehören, 
wie bereits mehrfach erwähnt, fast alle unerwachsenen Individuen, 
die bei einem noch nicht abgeschlossenen Gewicht frühzeitig eine 
Größe erreicht haben, die eigentlich erst ausgewachsenen Menschen 
zukommt; aber auch bei den Erwachsenen selbst finden sich Leute, 
die das erwähnte Mißverhältnis zwischen Größe und Gewicht 
zeigen. Eine Reihe hierher gehörender Beispiele finden sich in 
Tabelle 9. 


Tabelle 9. 


Namen 

Alter 

Grüüe 

Gewicht 

Mr 

1 M1 

L 

Fl 

Tieger 

17 

167 

45 

3.8 

7 ’ 2 

12,6 

103 


i 


(64) 

('4.2) 

(8.8) 

(14,1) 

(116) 

Haußt 

i 19 

176 

60 

3.9 

6,5 

12,8 

98 




(71) 

(4.4 i 

(9.1) 

(14,8) 

(127) 

Klaß 

19 

176 

46 

4.2 

6.8 

12.7 

98 


1 : 


1 (71) ; 

(4,4) 

(9.1) j 

(14.8) 

(127) 
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Namen 

Alter 

Größe 

Gewicht 

Mr 

Ml 

L 

Fl 

Joachim 

31 ! 

170 

57 

4.0 

8.6 

13,5 

107 


i 


(64) 

(4,3) 

(8,8) 

(14.2) 

(117) 

Kleve 

41 

172 

56 

3,1 

8,8 

12,8 

102 




(64) 

(4,3) 

(8,8) 

(14,2) 

(117) 

Koob 


176 

57 

4,3 

9,0 

15,0 

117 


] 59 


(71) 

(4,5) 

(9,3) 

(14,9) 

(131) 

Spangen- 

! 53 

167 

53 

4,2 

I 7,9 

12,9 

104 

berg 

1 

1 


(64) 

(4,3) 

(8,8) 

(14,2) 

(117) 


Die in Klammern gesetzten Zahlen geben die DurchschnittsmaBe der 
Qrößengruppe an, zu der der betreffende gehört, und zwar ist bei den 
Leuten unter 20 Jahren das Durchschnittsmaß für alle, bei den Leuten 
über 20 Jahre das Durchschnittsmaß für erwachsene Männer angegeben. 

Die Beweisführung für die Abhängigkeit der Herzgröße von 
dem Körpergewicht bedarf nun noch der umgekehrten Feststellung, 
daß die Größe allein bei gleichem Gewicht keinen entscheidenden 
Einfluß auf die Herzgröße ausübt. Aus der folgenden Tabelle, in 
der die Durchschnittsherzmaße für verschieden große Leute vom 
gleichen Gewicht 60—62 kg angegeben sind, geht dies tatsächlich 
hervor, denn die Herzmaße sind bei den verschiedenen Größen¬ 
gruppen fast die gleichen, jedenfalls besteht keine regelmäßige 
Zunahme der Herzmaße mit der zunehmenden Größe. 

Tabelle 10. 

38 Männer 60—62 kg, Durchschnittsgröße 167 cm. 


Größe Tr | L | Fl ! Z p h ä l „g Cr 


155—164 cm 

13,1 i 

14,1 

111 

17 

165—173 

12,8 

14,1 

114 

18 

176-182 

11,7 

| 

13,7 

112 

3 


Wenn man allerdings einzelne Leute vom Gewicht 60—62 kg, 
deren Durchschnittsgröße 167 cm beträgt, ins Auge faßt (s. Tab. 11), 
so findet man doch eine ziemlich bedeutende Differenz in der Herz¬ 
größe, je nachdem es sich um Leute handelt, deren Größe nahe 
oder weit ab von der Durchschnittsgröße 167 cm liegt. Bei einigen 
der Leute erklärt sich allerdings, wie später noch gezeigt werden 
soll, die abweichende Herzgröße aus dem höheren Lebensalter. 

Ganz ohne Einfluß auf die Größenentwicklung des Herzens 
ist demnach die Körpergröße wohl doch nicht. Es ist ja auch im 
allgemeinen einleuchtend, daß ein größerer Mensch ein größeres 
Herz besitzen wird als ein gleichschwerer kleinerer. Aber sehr 
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bedeutend ist der Einfluß des reinen Längenwachstums auf die 
Herzgröße jedenfalls nicht und sicher viel kleiner als der der 
Gewichtsentwicklung. Die Frage dürfte so zu beantworten seiB, 
daß bei einem gewissen Körpergewicht und einer diesem Gewichte 
proportionalen Körpergröße eine bestimmte Herzgröße resultiert, 
daß aber bei Körpergrößen extremer Art, die von dem Mittel der 
bei einem bestimmten Gewicht die Regel bildenden Größe beträcht¬ 
lich nach unten oder oben abweichen, etwas kleinere oder größere 
Herzen zu erwarten sind. 


Tabelle 11. 


Männer 60—62 kg. 


Name 

Alter 

Größe ! 

L 

Fl 

Pietz 

19 

I 155 

12,7 

91 

Kramber 

16 

i 165 

13,0 

108 

Schmargai 

19 

165 

14.0 

106 

Bartels 

30 

165 , 

14,4 

107 

Rode 

18 

166 

13,5 

; 108 

Jahn 

17 

168 1 

12,5 

95 

Ringsdorf 

60 

172 

15,9 

138 

Martens 

17 

173 

15,2 j 

120 

Fett 

54 

173 

14,9 

118 

Mentzel 

19 

182 i 

14,4 

120 

Durchschnittsmaße für 60 
aus Tab. 6 

-64 kg : 

i 

14,1 

114 


Der ausschlaggebende Faktor für die Herzgröße ist nach den 
vorausgehenden Erörterungen also das Körpergewicht. Diese Schluß¬ 
folgerung ist um so mehr berechtigt, als sie sich mit den Ergeb¬ 
nissen anatomischer Untersuchungen deckt. So konnte W. Müller x ) 
z. B. eine Proportionalität zwischen Herzgewicht und Körpergewicht, 
aber nicht zwischen Herzgewicht und Körpergröße feststellen. 

Anm. Der Einfluß der Körpergröße auf die Herzgröße müßte meines 
Erachtens am deutlichsten zutage treten, wenn man Kinder in der von 
mir geübten Weise untersuchen würde. Meine eigenen Resultate bei 
Kindern (20—30 Untersuchungen) sind nicht umfangreich genug, um 
zahlenmäßig verarbeitet werden zu können, doch fand ich recht auf¬ 
fallende Unterschiede in der Herzgröße gleichalteriger und gleichschwerer 
Kinder, je nachdem es sich um kleine oder aufgeschossene Kinder handelte. 


1Y. Beziehungen zwischen Herzmaßen und Brustmaßen. 

Bevor ich die Beziehungen erörtere, die sich zwischen Brust- 
form und Herzmaßen ergeben, stelle ich eine Tabelle voran, in 

1) Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. 18S3. 
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der ich die durchschnittlichen Brustabmessungen für die einzelnen 
Körpergrößen bei Männern und Frauen, in Erwachsene und Un- 
erwachsene getrennt, zusammengestellt habe. 



p 

a> 

"Ö 

P 

cö 

pP 

Im 

> 


*P 

O 


P 

<v 

p 

<ä 


2 

B 

O 


*0 


P 

o 


CO 


sf 

3 


l 2 


a* 


3 


tO 


Sämtliche Brustmaße 
zeigen eine regelmäßige 
Zunahme mit der Körper¬ 
größe, Frauen haben — 
den Brustwarzenabstand 
ausgenommen — etwas 
kleinere Maße als Männer, 
Unerwachsene zeigen we¬ 
sentlich kleinere Propor¬ 
tionen als gleich große 
Erwachsene. 

Aus der natürlichen 
Tatsache, daß größere 
Leute größere Brustmaße 
besitzen als kleinere, er¬ 
gibt sich natürlich ohne 
weiteres, daß man bei 
breiterund umfangreicher 
Brust ein größeres Herz 
zu erwarten hat als bei 
schmaler von geringem 
Umfang. Besondere Ver¬ 
hältnisse ergeben sich 
nur da, wo die gegen¬ 
seitigen Verhältnisse der 
Thoraxmaße von dem 
normalen Verhältnis ab¬ 
weichen, also bei be¬ 
sonders breiter und 
flacher, besonders langer 
und schmaler und be¬ 
sonders tiefer (kyphoti- 
scher) Brustform. Doch 
haben diese Abweich¬ 
ungen, soweit sie nicht 
mit allgemeinen Ent¬ 
wicklungsstörungen ein¬ 
hergehen, weniger Ein- 
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fluß auf die Herzgröße als auf die Lagerung und Form des 
Herzens und sollen später in einem eigenen Abschnitt besprochen 
werden. Auffallend schmale und lange Brustform findet man beson¬ 
ders häufig bei aufgeschossenen jugendlichen Leuten, die dann nicht 
selten ein sehr schmales und kleines Herz zeigen, das an den von 
Kraus 1 ) beschriebenen Typus der konstitutionellen Herzschwäche 
erinnert 4 ) (s. Tab. 13). 

Tabelle 13. 



kg 

Mamm.- 

Dist. 

Mr 

Ml 

l 

Fl 

Kl., 19 J., 176 cm 

46 

18 

4,2 

6.8 

i 12,7 ! 

98 


(20) 

(4.4) 

m 

1 (14,8) 

(127) 

Str.,35J., 169 cm 

63 

19 

3,7 

8,7 

! 13,3 

105 



(21) 

(4.3) 

1 m 

i (14,2) 

(117) 


Bei auffallend flacher Brust findet man zuweilen sehr breite 
Herzen mit großer Fläche; bei auffallend breiter, massiger, dabei 
kurzer Brust untersetzter Leute habe ich einige Male ebenfalls sehr 
große und breite Herzen beobachtet (s. Tab. 14). 


Tabelle 14. 



i 

Größe 

Mamm.- 

Dist. 

Mr 

Ml 

! M 

Fl 

Bl., 3 ) 37 J. 

171 

25 

5,7 

9,6 

15.6 

124 

B., 29 J. 

173 

23 

4,0 

9,6 

14,8 i 

122 

Gr., 56 J. 

174 

i 

23 

4,3 

10,6 

15,7 

132 

Durchschnittmaße der 
Größengruppe III 

2! 

4,3 

8,8 

14 ,2 i 

117 


Bei auffallend tiefer Brust (Kyphose) fand ich einmal ein sehr kleines 
Herz bei einem großen kräftigen Manne; vielleicht war das Herz mehr 
im sternovertebralen Durchmesser entwickelt. Eine frontale Aufnahme, 
die das hätte entscheiden können, ist leider nicht gemacht worden. 


Kn., 35 Jahre, 172 cm. 


MD 

St. vert. 

Mr 

Ml 

L 

Fl 

20 

26 

3,6 

8,0 

12,5 

88 

(21) 

(20,6) 

(4,3) 

(8,8) 

(14,2) 

(117) 


Besonders auffallend sind die Unterschiede, die man bei den ver¬ 
schiedenen Thoraxformen der Frauen findet; da sie aber mehr Verände¬ 
rungen der Form und Lagerung als der Größe des Herzens sind, sollen 
sie später unter „Herzform“ erörtert werden. 


J j Med. Klinik 1905 Nr. 50. 

2) Vgl. dazu Abbildung Nr. 8 Seite 90 und Nr. 11 Seite 97. 

3) Vgl. dazu Abbildung Nr. 12 Seite 98. 
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Anm. Hier ist ein Hinweis am Platze auf die Unzulänglichkeit der 
eingewurzelten Gepflogenheit, die Ausdehnung des Herzens nach links in 
Veröffentlichungen immer noch mit Beziehung auf die Mamraillarlinie 
zu bezeichnen. Der Abstand der linken Mammillarlinie, der bei Frauen 
eine ganz variable Größe ist, schwankt nach meinen Beobachtungen auch 
bei Männern zwischen 8 und 13 cm. Diese Schwankungen gehen aber 
nicht absolut parallel den Verschiedenheiten in Körpergewicht und Größe, 
die wir als die Hauptfaktoren für die Größenzunahme des Herzens er¬ 
kannt haben, sondern sind vielmehr in hohem Grade individueller Natur, 
so daß nicht selten ein kleiner Mann eine wesentlich größere Mammillar- 
distanz hat als ein großer und schwerer Mann. In solchen Fällen gibt selbst¬ 
verständlich die Beziehung des linken Herzrandes auf die Mammillarlinie 
keinen sicheren Maßstab für die Größe des linksseitigen Herzens. Verläuft der 
linke Herzrand z. B. 1 1 / 2 Querfinger innerhalb der Mammillarlinie, so kann 
sein Medianabstand zwischen 5,5 und 10,5 cm betragen, wenn man 2,5 cm 
für l*/ 2 Querfinger rechnet, wobei die Bezeichnung Querfinger auch noch 
eine unbestimmte Größe ist. Wenn also nicht mindestens der Abstand 
der Mammillarlinie von der Mittellinie mit angegeben wird — was wohl 
nie geschieht — so kann man aus der Bezeichnung „1 1 / 2 Querfinger 
innerhalb der Mammillarlinie“ nicht entnehmen, ob es sich um ein 
großes oder kleines Herz handelt. Außerdem ist, wie später gezeigt 
werden soll, die Beziehung des linken Herzrandes zur Mammillarlinie durch¬ 
aus keine so regelmäßige, daß die Feststellung 1—2 Querfinger innerhalb 
der Mammillarlinie immer identisch sein müßte mit normalem Verlauf des 
linken Herzrandes. Der gleiche Einwand gilt für den Spitzenstoß, 
wenigstens solange er innerhalb der Mammillarlinie liegt. 

Mit dem Brustwarzenabstand schwankt natürlich auch der Abstand 
der Parasternallinie von der Mittellinie, daher gibt die Beziehung 
des rechten Herzrandes zur Parasternallinie ebenfalls keinen sicheren 
Anhaltspunkt für die Ausdehnung des Herzens nach rechts und sollte 
ersetzt werden durch zahlenmäßige Angabe der größten Entfernung des 
rechten Vorhofrandes von der Mittellinie, wie dies schon Rieß 1 ) an¬ 
gegeben hat und auch Sahli 2 ) vorschlägt. 

Auch für die Angabe des Verlaufes der absoluten Herzdämp¬ 
fung dürfte es sich empfehlen, in wissenschaftlichen Abhandlungen den 
Abstand von der Mittellinie anzugeben, statt zu sagen, der rechte Rand 
der absoluten Dämpfung verläuft z. B. am linken Stemalrand. Die Breite 
des Sternums schwankt nach meinen Beobachtungen zwischen 3,0 und 
4,5 cm, mithin kann der linke Stemalrand 1,5 oder 2,25 cm von der 
Mittellinie entfernt verlaufen. 

An der Moritz*sehen Klinik ist es schon seit Jahren üblich, die 
Perkussionsmaße, wenigstens soweit sie die llerzränder betreffen (relative 
Herzdämpfung), ebenso wie es bei den orthodiagraphischen Maßen geschieht, 
auf die Mittellinie zu beziehen. 


1) RieU. Beiträge zur phvsik. Untersuchung innerer Organe. Zeitsehr. für 
kliu. Med. Bd. 14. 

2) Sahli, Lelirb. der klin. Unters.-Methoden. 4. Anti. HKJö. 
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V. Beziehungen zwischen Herzgroße und Lebensalter. 

Tabelle 15. 


Alters¬ 

klassen 

Zahl 

der 

Fälle 

Durch¬ 

schnitts¬ 

gewicht 

Durch¬ 

schnitts¬ 

größe 

Mr 

Ml 

Tr = 
Mr+Ml 

L 

" 

Fl 

•N 

Verhält¬ 
nis von 
Mr: Ml 

15—19 J. 

31 

54 

162 

3,9 

8,0 

11,9 

13,6 

102 

41 

1:2.0 

20—29 „ 

33 

62 

168 

4,3 

8,6 

12,9 

14,2 

114 

38 

j 1:2.0 

30-39 „ 

17 

64 

169 

4,2 

8,7 

12,9 

14,2 

116 

36 

1:2,1 

40—49 „ 

12 

61 

167 

3,9 

8,9 

12,8 

14,1 

115 

36 

1:2.2 

50-59 „ 

13 

62 

167 

4,1 

9, 1 

13,2 

14,4 

117 

35 

1 : 2.2 

60-69 „ 

7 

59 

167 

4,4 

9,0 

134 

14,4 

118 

34 

1:2.0 


Wenn man die Herzmaße älterer ausgewachsener Leute mit 
denen jüngerer Leute — von etwa 25 Jahren ab, also von einem 
Lebensalter an, in dem der normale Mensch sicher sein Längen¬ 
wachstum abgeschlossen hat — vergleicht (s. Tabelle 1 des An¬ 
hanges), so findet man bei den älteren Leuten nicht so selten auf¬ 
fallend größere Herzmaße als bei jüngeren Leuten gleicher Größe. 
Das wäre zunächst nicht auffallend, wenn sich nachweisen ließe, 
daß diese älteren Leute ein wesentlich größeres Körpergewicht 
haben als die jüngeren. Nun geht allerdings aus den Gewichts¬ 
zahlen, die Quetelet 1 ) für die einzelnen Lebensalter aufgestellt 
hat, hervor, daß der Mann erst zwischen 30 und 40, die Frau 
sogar erst zwischen 40 und 50 Jahren ihr Maximalgewicht erreicht, 
und auch ich finde bei meinen Leuten, wenigstens bei den Männern 2 ), 
das gleiche Verhalten, wie aus Spalte 3 der Tabelle 15 ersichtlich 
ist. Eine Zunahme der Herzgröße im Alter ließe sich also bis zum 
40. Lebensjahre wohl aus der bis zu dieser Grenze im allgemeinen 
sich ergebenden Gewichtszunahme erklären. Nun zeigt aber die 
vorangestellte Tabelle (15), daß die Zunahme der Herzgröße mit 
dem 40. Lebensjahre nicht aufhört, sondern im Gegenteil noch 
weitergeht, obwohl mit dem höheren Lebensalter das Gewicht sogar 
abnimmt, wie ebenfalls Tabelle 15 und eine Zusammenstellung zeigt, 
die ich den Tabellen von Vierordt entnehme (s. Tab. 16). 

Aber nicht nur das Gewicht, sondern auch die Körpergröße 
zeigt einen Rückgang im höheren Alter, wie aus der vorstehenden 
Tabelle 15 ersichtlich ist; also die beiden Faktoren, die wir als 


1) In: Vierordt, Daten und Tabellen. 

2) Die Zahl der von mir untersuchten Frauen ist zu gering, um die Ver¬ 
hältnisse bei diesen klar heraustreten zu lassen. 
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bestimmend für die Größe des Herzens erkannt haben, zeigen eine 
Abnahme im Alter, und trotzdem findet sich ein weiteres Wachsen 
der Herzgröße. 


Tabelle 16. 

Mittlere Gewichte und Größen in einzelnen Lebensaltern 
(nach Vierordt’s Daten und Tabellen). 


Männer 


Alter 

| 40 J. 

| 50 J. 

60 J. 

1 70 J. 

80 J. 

90 J. 

kg 

! 63,7 

63,4 

61,9 

1 59,8 

57,8 

57.8 

cm 

1 168,6 

167 

163 

163 

163 

163 


Dieses Resultat erschien mir zunächst sehr auffallend und ich dachte 
an die Möglichkeit, daß durch eine ungleichmäßige Verteilung der größeren 
und schwereren Menschen auf die höheren Alterklassen die Zunahme der 
Herzgröße vorgetäuscht sein könnte. Nach dem Verhalten der Durch¬ 
schnittsgrößen und -gewichte in den einzelnen Altersklassen, wie sie in 
Spalte 3 und 4 der Tabelle 15 verzeichnet sind, scheint diese Möglichkeit 
allerdings bereits ausgeschlossen, immerhin erschien es mir, um jeder 
Täuschung zu entgehen, wichtig und interessant, die Altersunterschiede 
auch noch für * einzelne Größengruppen, bei denen der Einfluß verschie¬ 
dener Größe und verschiedenen Gewichtes nahezu wegfällt, zu berechnen. 
Dabei mußte ich mich allerdings auf die Gruppe III der erwachsenen 
Männer beschränken, weil die übrigen Gruppen zu wenig Leute ver¬ 
schiedenen Alters umfassen, um verläßliche Durchschnittsmaße zu liefern 
{s. Tab. 17). 

Tabelle 17. 


Erwachsene Männer 165—174 cm. Durchschnittsgröße 169 cm. 


Alters¬ 

klassen 

Zahl 

der 

Fälle 

Durch¬ 

schnitts¬ 

gewicht 

Mr 

Ml 

i 

Tr = 
Mr + Ml 

L 

FI 

N 

Mr: Ml 

15—19 J. 

14 

61 

4,3 

8,2 

12.5 

13,6 

109 

38 : 

1:1.9 

20-29 „ ! 

12 

62 

4,1 

8.4 

12.5 

14,0 

113 

40 

1:2,0 

30—39 „ 

16 

63 

4,2 

s:6 

12,8 

14,1 

112 

37 

1:2.0 

40-49 „ 

6 

62 

4,0 

9.1 

13,1 

14.3 

118 

35 

1:2,2 

50—59 „ 

7 

65') 

4,0 

9,2 

13,2 

14,7 

119 

36 

1:2.3 

60—69 „ 

4 

62 

4 4 

9.0 

13.4 

! 

14,9 

123 

34 

1:2,1 


Die Resultate der Tabelle 17 ergänzen und stützen somit die aus 
Tabelle 15 hervorgehende Tatsache der Altersvergrößerung des Herzens. 


Einzelne kleine Schwankungen in den verschiedenen Maßen 
können dieser Tatsache meines Erachtens keinen Abbruch tun, da 

1) Das hohe Gewicht erklärt sich durch ein zufälliges Zusammentreffen 
von hohen Einzelgewichten bei den Leuten dieser Klasse. 
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bei der verhältnismäßig kleinen Zahl der in den einzelnen Alters¬ 
klassen vorhandenen Leute die zum Teil recht großen individuellen 
Schwankungen in der Herzgröße die Durchschnittszahlen gelegent¬ 
lich noch stören; im großen und ganzen zeigen jedoch die Spalten 
5—8 in beiden Tabellen ein gesetzmäßiges Ansteigen der Zahlen 
von den niedrigen zu den hohen Altersklassen. Die Tatsache des 
Größerwerdens des Herzens im Alter darf demnach als zweifellos 
angesehen werden. 

Wie ist sie zu erklären? 

Zunächst ist daran zu denken, daß die konstatierte Größenzunahme 
(genau ausgedrückt: die Vergrößerung der orthodiagraphisch meßbaren 
größten Ausdehnung des Herzens in frontaler Ebene) keiner reellen 
Vergrößerung des ganzen Herz Volumens entspräche, sondern nur eine 
Verbreiterung in transversaler Richtung unter gleichzeitiger Abnahme 
der sagittalen (sternovertebralen) Ausdehnung wäre. Das wäre möglich, 
wenn nachweisbar wäre, daß der Thorax mit zunehmendem Alter immer 
flacher, der sternovertebrale Durchmesser also immer kleiner wird. Nach 
Mehnert 1 ) ist dies tatsächlich der Fall. Meine eigenen Untersuchungen, 
deren Resultate in Tabelle 18 zusammengestellt sind, stimmen damit je¬ 
doch nicht überein. Nach ihnen zeigen sowohl sternovertebraler Durch¬ 
messer als Mammillardistanz wenigstens vom 50. Lebensjahre ab einen 
Rückgang. 

Tabelle 18. 

Thoraxmaße in verschiedenen Altersklassen. 


Alter 

i 

Mamni.- 

Dist. 

St. vert. 

Brust- 

Umfang 

15—19 J. 

18.0 

; 17 ’ 7 

32 

20-29 „ , 

20.5 

1 19.2 

94 

30-3« „ 

21.0 

20.6 

93 

40-49 „ j 

21,4 

20.9 

92 

50-59 „ ! 

20,9 

1 20.9 

93 

<*>-70 „ ; 

20,3 

1 20.3 

92 


Mehnert hat seine Untersuchungen an Leichen angestellt, also den 
sternovertebralen Durchmesser am skelettierten, exspiratorisch zusammen¬ 
gefallenen Brustkorb bestimmt, außerdem nur ein kleines Material ver¬ 
arbeitet, während ich in der Atempause am lebenden, also bis zu einem 
gewissen Grade inspiratorisch gehobenen Brustkorb gemessen habe. Ich 
glaube daher, die angedeutete Möglichkeit einer bloß scheinbaren Ver¬ 
größerung ablehnen zu dürfen, und nehme an, daß die konstatierte Größen¬ 
zunahme der orthodiagraphischen Herzsilhouette im Alter einer Zunahme 
des ganzen Herzvolumens entspricht. 

Die Ursache dieser Vergrößerung darf wohl in der Vermehrung der 


1 1 Meli n ert. ("her topogr. Altersveräiiderungen des Atmungsapparates. 
Jena 1001. 
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Anforderungen erblickt werden, die mit steigendem Alter an daß Herz 
herantreten. Bereits im 4. Jahrzehnt beginnen die bekannten Alters¬ 
rückbildungsvorgänge im Körper in Form der Arteriosklerose, die mehr 
und mehr Widerstände für die Arbeit des Herzens anhäufen. Für den 
kleinen Kreislauf, also den rechten Ventrikel, mögen noch Alters¬ 
veränderungen der Lungen (Emphysem, Verödung von Lungenkapil¬ 
laren) mit in Frage kommen. Das Herz reagiert auf diese vermehrten 
Ansprüche mit Dilatation und Hypertrophie, wobei das dilatative Mo¬ 
ment um so mehr hervortreten wird, als der Herzmuskel selbst von 
Rückbildungsprozessen (braune Atrophie, Verfettung) geschädigt wird. 

Da die erwähnten Prozesse, soweit sie sich in gewissen Grenzen 
halten, mehr oder weniger alle Menschen betreffen, somit fast als physio¬ 
logische zu betrachten sind, so darf man auch die aus ihnen resultierende 
Herzvergrößerung wohl als physiologisch ansehen und kann von einer 
physiologischen Altersdilatation des Herzens sprechen. 

Für diesen an sich plausiblen Erklärungsversuch finde ich in der 
mir zur Verfügung stehenden Literatur folgende Anhaltspunkte: 

Balfour 1 ) erwähnt in verschiedenen klinischen Arbeiten über das 
Altersherrx ausdrücklich die Häufigkeit von Dilatationen und Hypertro¬ 
phien des linken Ventrikels und erklärt sie in ähnlicher Weise wie oben. 
Thoma 2 3 * ) stellt in seinen Arbeiten außer der Proportionalität von Körper¬ 
gewicht und Herzgewicht die Tatsache fest, daß das Herzgewicht noch 
zunimmt über die Lebenszeit hinaus, in der eine kontinuierliche Größen- 
und Gewichtszunahme erfolgt, also über das 40. Lebensjahr hinaus. Auch 
er findet die Ursache dieser Zunahme in den erwähnten Altersverände¬ 
rungen der Gefäße, bezeichnet allerdings diese in dem relativ frühen 
Alter als etwas Pathologisches und betrachtet dementsprechend auch die 
Alterszunahme des Herzgewichtes als etwas Pathologisches. 

Auch aus der grundlegenden Arbeit W. Müller’8 8 ) über die 
Massenverhältnisse des menschlichen Herzens geht hervor, daß das Herz¬ 
gewicht bis zum 70. Lebensjahre zunimmt, und zwar nicht mehr pro¬ 
portional dem Körpergewicht, das im Alter ja einen Rückgang erleidet, 
sondern so, daß das von Müller als proportionales Herzgewicht be- 
zeichnete Gewicht (Verhältnis vom absoluten Herzgewicht zum Körper¬ 
gewicht) ebenfalls und ganz wesentlich zunimmt. Der Vergleich zwischen 
Vorhofs- und Kammergewicht hat Müller außerdem ergeben, daß es 
die Ventrikelmasse allein ist, die im Alter zunimmt („der Ventrikelindex 
wird größer“). 

Die von Thoma und Müller durch Wägungen festgesstellte Zu¬ 
nahme des Herzgewichtes bestätigt mir übrigens die oben ausgesprochene 
Voraussetzung, daß die von mir orthodiagraphisch nachgewdesene Alters¬ 
vergrößerung des Herzens nicht auf reiner Dilatation beruhen kann; 


1) George W. Balfour. Thesenil heart. Edinb. med. jourual 1887—18130. 

2) R. Thoma, Untersuchungen über die Größe und das Gewicht der anat. 
Bestandteile des menschl. Körpers. Leipzig 1882. — Über einige senile Verän¬ 
derungen des menschl. Körpers. Leipzig 1884. 

3) W. Müller, Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. Hamburg 

und Leipzig 1883. 
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denn ein dilatiertes Herz kann nicht schwerer werden, ohne gleichzeitig 
hypertrophisch geworden zu sein. 

Schließlich sei von älteren Autoren noch Durand-Fardel 1 ) und 
Geist 8 ) erwähnt; Geist kommt auf Grund literarischer Studien und 
eigener Beobachtungen zu Resultaten, die meine Resultate ebenfalls, be¬ 
stätigen. Er stellt fest — nach älteren Statistiken von Bizot und 
Neucourt — daß das Herz der älteren Leute, allerdings erst vom 
50. Lebensjahre an, eine wesentliche Zunahme seiner linearen Maße zeigt, 
und gelangt auf Grund eigener Untersuchungen zu der Anschauung, daß 
es sich dabei im wesentlichen um eine Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels handle. 

W. Müller kommt dagegen zu dem Resultat, daß beide Ventrikel 
gleichmäßig an der Alterszunahme beteiligt Bind. 

Wenn man in den Tabellen 15 und 16 die Spalten durchsieht, 
in denen die linearen Herzabmessungen verzeichnet sind, so fallt 
auf, daß der Mr etwas schwankende Werte, aber keine regelmäßige 
Zunahme mit dem Alter zeigt, um so deutlicher aber der Ml, was 
auch in seinem Verhältnis zu Mr zum Ausdruck kommt. Man 
könnte versucht sein, daraus den Schluß zu ziehen, daß haupt¬ 
sächlich die linksseitigen Herzabschnitte im Alter größer werden, 
um so mehr, als auch der Längsdurchmesser (L) diese Zunahme 
zeigt. Man darf jedoch aus der im Orthodiagramm sich bietenden 
Form des Herzens nur sehr vorsichtig Schlüsse auf die Anteil¬ 
nahme der einzelnen Herzabschnitte an dieser Formbildnng ziehen. 

Die Zunahme des Ml im Gegensatz zu Mr kommt vielmehr in 
der Hauptsache dadurch zustande, daß das Herz im Alter eine 
Umlagerung aus seiner Schrägstellung in eine nach der Längsachse 
gerechnet mehr transversale Stellung erfährt, die in dem Kleiner¬ 
werden des Neigungswinkels (vorletzte Spalte in Tabelle 15 u. 16) 
zum Ausdruck kommt. Diese Stellungsänderung, die ihre Ursache 
wohl in einem Elastizitätsverlust und Längerwerden des Gefäß¬ 
bandes, an dem das Herz aufgehängt ist, und in einem gleich¬ 
zeitigen Tiefertreten der das Herz stützenden Zwerchfellkuppen 
hat (s. Abschnitt VI), führt zu einer ziemlich charakteristischen 
Form des Altersherzens (s. Fig. 13), die sich bei der Durchleueh- 
tutfg dadurch kenntlich macht, daß der rechte Vorhofsrand unter 
Verlust seiner charakteristischen Ausbuchtung nach rechts häufig 
in fast gerader Fortsetzung des rechten Gefäßschattenrandes ver¬ 
läuft. Von weiteren Eigentümlichkeiten des Altersherzens wird 
später die Rede sein. 

1) r> urand-Fard el, Handbuch der Krankheiten des Greisenalters. Würz¬ 
burg 1808. 

2) L. Geist. Klinik der Greisenkrankheiten. Erlangen 1860. 
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VI. Topographische Lage des Herzens bei horizontaler Lagerung 

des Untersuchten. 

Die Lage des Herzens zur vorderen Brustwand gilt im all¬ 
gemeinen — von pathologischen Fällen abgesehen — als eine für 
alle Menschen sehr gleichmäßige. Unsere bisherigen Vorstellungen 
über dieselbe sind jedoch auf Grund von Leichenuntersuchungen 
gewonnen, bei denen durch den Wegfall von allerlei Einflüssen, 
die im Leben die Lagerung des Herzens beherrschen, eine ziemlich 
konstante Lage resultiert. Beim orthodiagraphischen Studium der 
Topographie des Herzens am Lebenden ergibt sich aber, daß, wie 
die Größe, so auch die Lage des Herzens auch beim herzgesunden 
Menschen großen individuellen Schwankungen unterliegt. Aber 
auch hier lassen sich, gerade durch röntgenographische Unter¬ 
suchungen, bestimmte Gesetzmäßigkeiten aufdecken, von denen im 
folgenden die Rede sein soll. 

Unter den Faktoren, die durch ihre eigene Bewegung die Lage 
des Herzens beim Lebenden beeinflussen können, ist in erster Linie an 
das Zwerchfell zu denken. Das Herz, das mit seinem Herzbeutel 
fest und breit an dem Zwerchfell fixiert ist, muß ebenso wie die 
Lungen und die unter dem Zwerchfell liegenden Organe dessen 
Bewegungen bis zu einem gewissen Grade folgen. Ich erinnere 
nur an das Tiefertreten des ganzen Herzens bei der Inspiration, 
an den dauernden Tiefstand bei Emphysem und Pneumothorax, und 
an die Veränderungen, die es nach Lage und Form beim Über¬ 
gang aus der horizontalen in die vertikale Körperstellung erleidet. 1 ) 
Zur Hlustration des Gesagten seien hier 2 Aufnahmen abgebildet, 
deren eine (Fig. 2) das tiefgetretene Herz eines Emphysematikers, 
deren andere (Fig. 3) das transversal liegende und hochgedrängte 
Hera eines Mannes mit Meteorismus darstellt. 

Ist damit die Abhängigkeit der Herzlage vom Zwerchfellstand 
für pathologische Fälle gekennzeichnet, so ist nun zu untersuchen, 
ob auch bei gesunden Leuten ein solcher Zusammenhang nach¬ 
weisbar ist, zunächst aber, ob unter normalen Verhältnissen über¬ 
haupt eine größere Variation im Stand des Zwerchfells 2 ) vorhanden 
ist. Folgende Tabelle gibt darüber Aufschluß. 


1) Moritz, Über Veränderungen in der Form. Lage und Grüße des Herzens 
etc. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 82. 

2) Der Zwerchfellstand (höchster Punkt der Kuppen) wurde stets in der 
Respirationspause, also am Schlüsse des Exspiriums bestimmt — eine ruhige, 
gleichmäßige Atmung vorausgesetzt. 
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Fig. 2. •) Fig. 3. 



Mann, 40 Jahre alt. Hochgrad. Ein- Hochstand des Zwerchfells nnd Herzens 
phj’sem. ZR n.ZL = Zwerchfellkuppen, durch Meteorismus. (24jähr. Manu, 
s Q = supraapic. (^uerschatten. herzgesund.) 


Tabelle 19. 

Durchschnittlicher Stand des Zwerchfells, in Prozent 
aller Fälle berechnet.*) 



3. R 

3. IR 

4. R 

4. IR 

5. R 

1 

5. IR 

Auzahl der 
Fälle 

Rechts 

Männer 

Frauen 

1 

4°| 0 

j 

17% 

25 <Yo 
49° o 

37 0 

0 

j 16% 

1 

38% 

14% 


i 

1 106 

! 70 

Links 

Männer 

Frauen 

i 

3% i 

10° o 

38% 

280 0 

28 o.o 

60'% 

31 0 0 1 

1 

0 0/ 

1 6 iO 

• 106 
| 70 


Die Zahlen lassen erkennen, daß der Zwerchfellstand beider¬ 
seits recht variabel ist und daß ein beträchtlicher Unterschied 
zwischen Männern und Frauen besteht. Ich habe nun, um irgend 
eine physiologische Ursache für diesen verschiedenen Stand zu 
finden, auch bei verschiedenen Größengruppen den Zwerchfellstand 
prozentarisch bestimmt, dabei aber im großen und ganzen immer 
eine ähnliche Verteilung auf die verschiedenen Rippen und Inter¬ 
kostalräume gefunden. Die Größe übt also keinen Einfluß aus, 
etwas mehr die Form des Brustkorbes, indem man bei langem und 
schmalem Brustkorb häufig tiefstehendes, bei kurzem und breitem 
Brustkorb häufig hochstehendes Zwerchfell findet. Aber dieser 
Zusammenhang ist doch kein sehr regelmäßiger. Dagegen besteht 
ein solcher in ausgesprochenster Weise zwischen Lebensalter und 
Zwerchfellstand, wie folgende Tabelle zeigt. 

1) Die Figuren 2—17 sind auf 1 verkleinert. 

2) Hier und in den folgenden Tabellen: K = Rippe, IR = Iuterkostalraum. 
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Tabelle 20. 

Durchschnittlicher Stand (in Prozent) der rechten 
Zwerchfellkuppe in den einzelnen Lebensaltern. 1 ) 


Altersklassen 

3. R 

3. IR 

4. R 

4. IR 

5. R 

Zahl der 
Fälle 

1Q Männer 
lo—i» Weiber 

_ 

_ 

29 

48 

23 

31 

6 

12 

47 

21 

14 

34 

20—29 w "II er 
Weiber 

— 

— 

42 

29 

29 

24 

4 

29 

63 

4 

— 

24 

on qq Männer 
dU-,i9 Weiber 

— 

— 

29 

30 

41 

17 

— 

33 

34 

— 

33 

3 

, n IQ Männer 
40-49 Weiber 

1 


25 

25 

50 

12 

— 

— 

20 

40 

40 

5 

s 

— 

— 

— 

43 

57 

14 

— 

— 

25 

25 

50 

4 

Art An Männer 
60-69 Weiber 

i - ' 

_ 

_ 

37 

«3 

8 

1 

— 

— 

— 

— 

— 


106 Männer 
70 Weiber 


Als bemerkenswertes Resultat ergibt sich in dieser Tabelle, 
daß der höchste Zwerchfellstand (3. R und 3. IR) nur bei Frauen 
und auch bei ihnen nur in den jüngeren Dekaden vorkommt; der 
mittlere Stand (4. R und 4. IR) verteilt sich ziemlich gleichmäßig 
auf alle Altersklassen, der tiefste Stand (5. R) kommt vorwiegend 
in den höheren Altersklassen vor und zwar so, daß seine Häufig¬ 
keit von Jahrzehnt zu Jahrzehnt zunimmt (vgl. die fettgedruckten 
Zahlen). Mit anderen Worten: das Zwerchfell behält seinen Stand 
nicht gleichmäßig innerhalb des ganzen Lebens bei, sondern rückt 
mit zunehmendem Alter immer tiefer im Brustkorb herab. Diese 
Wanderung des Zwerchfells mit dem Alter ist an Leichen bereits 
von Mehnert 2 ) festgestellt worden. 

Anm. Ausnahmsweise findet man bei alten Leuten trotz Tiefstehen 
und geringer Verschieblichkeit der Lungenlebergrenze auffallend hohen 
ZwerchfeÜBtand (vgl. z. B. Abbildung 4); vielleicht handelt es sich in 
diesen Fällen um Nachlaß des Tonus der Zwerchfellmuskulatur und da¬ 
durch hervorgerufene Störungen der respiratorischen Verschieblichkeit: 
wenigstens hatten einige von den hierhergehörigen Leuten starke dyspnoi- 
sehe Beschwerden. 


1) Um nicht unnötig viel Zahlen zu bringen, lasse ich die Berechnung für 
die linke Zwerchfellkuppe weg; sie tritt mit dem Alter ebenso tiefer wie die 
rechte. 

2) 1. c. 
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Die Verschiedenheit des Zwerchfellstandes, insbesondere das 
Tieferrücken im Alter kann nicht ohne Einfluß auf die Lage des 
Herzens sein, muß vielmehr in der topographischen Lage seiner 
Grenzen zum Ausdruck kommen. Es sollen im folgenden einige 
dieser Beziehungen festgestellt werden. 

Die obere Begrenzung der orthodiagraphischen Herzsilhouette, 
die man erhält, wenn man die beiden Bogen des linken und rechten 
Herzrandes durch eine entsprechend gekrümmte Linie verbindet x ) 
entspricht dem Klappenansatz der Aorta und Pulmonalis, kann also 
kurz als obere Herzgrenze bezeichnet werden. Diese soll nach 
anatomischen Angaben und nach den Angaben in den Lehrbüchern 
über Perkussion im allgemeinen in Höhe des Sternalansatzes der 
3. Rippe, nach de la Camp 1 2 ) sogar in Höhe der 2. Rippe liegen. 
Ich finde sie, wenn ich ihre durchschnittliche Lage für Männer 
über 15 Jahre berechne, in 16% in Höhe des 2. IR, in 62% in 
Höhe der 3. R, in 19% in Höhe des 3. IR und in 3% in Höhe 
der 4. R. Bei unerwachsenen Männern liegt sie durchschnittlich 
etwas höher als bei erwachsenen. Der häufigste Stand (mit 62%) 
ist also die 3. Rippe, entspricht also den gebräuchlichsten Angaben. 
Berechnet man nun den Stand dieser oberen Grenze für die ein¬ 
zelnen Altersklassen, so findet man, daß zwar bis zum 60. Lebens¬ 
jahr tatsächlich die 3. Rippe den häufigsten Stand bildet, erkennt 
aber gleichzeitig, daß der höchste bei Männern vorkommende Stand 
(2. IR) von 40 Jahren an überhaupt nicht mehr vorhanden ist, 
während die Zahlen, die den tiefsten Stand (3. IR und 4. R) an¬ 
geben, mit dem zunehmenden Alter immer größer werden (s. Tab. 21) 

Bei Weibern kommt als höchster Stand die 2. R (16 “/ 0 ), als 
häufigster Stand der 2. IR (54%) vor; die obere Herzgrenze liegt 
also bei ihnen durchschnittlich etwas höher als bei Männern, rückt 
aber auch bei ihnen im Alter tiefer, wie aus den Zahlen für 3. R 
und 3. IR zu erkennen ist. 

Die untere Herzgrenze, der freie Rand des rechten Ven¬ 
trikels, ist im Orthodiagramm ebenfalls nur als konstruierte Linie 
zu erhalten, die aber sicher zu gewinnen ist, wenn man die untere 
Umbiegung des rechten Vorhofrandes und die Umbiegung der 
Herzspitze sorgfältig aufnimmt. Letztere liegt immer, erstere 


1) Siehe Jloritz, Method. n. Technisches zur Orthodiagraphie. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 

2) de la Camp u. Oestreich, Anatomie u. physiol. Uutersuchungs- 
methoden. 
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Tabelle 21. 

Durchschnittliche topographische Lage der oberen 
Herzgrenze in verschiedenen Altersklassen (in Proz.). 


Altersklassen 

2. R 

2. IK 

3. R 

3. IR 1 

4. R 

Zahl der 
Fälle 

is, iq Männer 
10-iy Weiber 

15 1 

23 

71 ! 

3 

3 

31 


67 

18 

— 

— 

34 

oft oq Männer 

Weiber j 

_ 1 

27 

65 

H 

— 

24 

14 

68 

18 

— 

— 

24 

•ja ao Männer 

80 39 Weiber 

— 

18 

59 

1 23 

— 

17 

34 | 

33 

33 

— 

— 

3 

40—49 Männer 
40—40 Weiber 

- ' 

20 

58 

80 

i « 

: 8 

12 

30-59 “JE 

— 

— 

64 

36 

-— 

! 14 

— 

— 

25 

50 

25 

• 4 

«°-« 9 WeiSS 

— 

1 _ 

25 

62 

13 

8 

— 

| - 

— 

— 

— 

— 


106 Männer 
70 Weiber 


häufig im Zwerchfellschatten, beide sind aber bei genügender 
Übung und falls es sich nicht um abnorm fette Personen handelt, 
zu erkennen, worauf Moritz 1 ) wiederholt und auch ich schon 
hinge wiesen haben. 2 ) Man erhält die untere Herzgrenze als ein¬ 
fache geradlinige Verbindung der beiden Umbiegungskurven im 
Orthodiagramm. Sie verläuft fast immer mehr oder weniger schräg 
von rechts oben nach links unten und läßt sich daher nicht gut 
in topographische Beziehung bringen zu Rippen oder Interkostal¬ 
räumen. Ich habe daher eine andere Beziehung gesucht und bei 
jedem Untersuchten festgestellt, ob der untere Herzrand oberhalb 
oder unterhalb des Scheitels des Rippenbogenwinkels, den man fast 
ausnahmslos gut abtasten kann, verläuft. D. h. mit anderen Worten, 
es wurde ermittelt, ob das Herz vollständig bedeckt von der vorderen 
knöchernen Brustwand lag oder ob es (höchstens noch vom Proc. 
xiph. bedeckt) mit seinem unteren Teile in das Epigastrium hinein¬ 
ragte. Dabei wurden die Fälle, bei denen der untere Rand genau 
durch den Scheitel des Rippenbogenwinkels verlief, zur 1. Gruppe 
gerechnet. Von einer genauen zahlenmäßigen Feststellung des 
jeweiligen Abstandes glaubte ich absehen zu dürfen. Nach meinen 
Untersuchungen verläuft die untere Herzgrenze 

1» Moritz, Deutsches Areli. f. kliu. Med. Bd. 81 u. B2. 

2) Dietleu. Münch, med. Woch. UH)5 Nr. 15. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. SS. Bd. ^ 
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bei Männern (106 Fälle) oberh. des Rippenbogenwinkels in 52 % 

nnterb. „ „ „ 48°, 0 

,, Weibern (70 Fälle) oberh. „ „ 70% 

unterh. „ „ 30% 

Zwischen Erwachsenen und Unerwachsenen ergab sich bei 
beiden Geschlechtern kein wesentlicher Unterschied; bemerkens¬ 
wert ist, daß bei Frauen die untere Herzgrenze in einer größeren 
Prozentzahl der Fälle oberhalb des Rippenbogen winkeis verläuft 
als bei Männern. 

Dasselbe Verhältnis für verschiedene Altersklassen (in %) be¬ 
rechnet läßt wiederum deutlich das Tieferrücken des Herzens mit dem 
Alter erkennen. 


Tabelle 22. 


Die untere Herzgrenze 
verläuft 

15-19 
Jahre i 

20-29 

; 

30-39 

40—49 

50—59 ; 

1 

60-69 

i 

oberhalb | 

Männer [ 

57 

65 

70 

42 

29 


Weiber f 

88 

71 | 

33 

i 20 

— 

— 

unterhalb 

Männer | 

43 

35 

30 

58 

71 

100 

Weiber j 

12 

21) 

67 

80 

, 100 

— 


Lage der Herzspitze. 

Der exakten orthodiagraphischen Aufnahme der Herzspitze 
wurde, wie schon erwähnt, bei den vorliegenden Untersuchungen 
besondere Aufmerksamkeit gewidmet, da von ihrer vollständigen 
Auszeichnung die Möglichkeit, die Herzsilhouette nach unten ab¬ 
zugrenzen und exakt auszumessen, sehr wesentlich abhängt. Ihre 
orthodiagraphische Abgrenzung ist, wovon ich mich durch mehrere 
hundert Untersuchungen überzeugen konnte, bei Männern mit nor¬ 
malem, also nicht an die seitliche Brustwand reichendem Herzen, 
fast immer möglich, wenn man — genügend leistungsfähige 
Röhren vorausgesetzt — erst einmal darin geübt ist, sie zu 
sehen. In vielen Fällen, bei Leuten mit geringem Fettpolster, 
bleibt die Sicherheit ihrer Abgrenzung hinter der der übrigen 
Herzabschnitte nur wenig zurück. In allen Fällen, in denen dies 
nicht zutrifft, hilft man sich nach dem Vorschlag von Moritz 1 ) 
dadurch, daß man sie nicht einmal, sondern zweimal und mehrmal 
aufnimmt. (Man vergleiche hierzu die zahlreichen Punkte an der 
Herzspitze in den verschiedenen Orthodiagrammen.) Man bleibt 
dann über ihren Verlauf selten im Zweifel. Dies gilt besondere 

1) Deutsches Arch. für klin. Med. Bd. 81. 
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für die Untersuchung weiblicher Personen, bei denen durch stärkere 
Fettentwicklung in den Brüsten, vielfach auch durch stärkere Aus¬ 
bildung des linken Leberlappens größere Schwierigkeiten bestehen. 
Doch kommt man auch bei ihnen meistens zum Ziel. 1 ) 

Wie groß der versenkte Anteil des Herzens, d. h. der im Zwerch¬ 
fell - Leberscbatten liegende Teil sein kann und wie außerordentlich 
wichtig es ist, auch diesen Teil möglichst genau orthodiagraphisch 
aufzunehmen, um die ganze Größe des Herzens ausmessen zu können, 
geht am besten aus Abbildung 4 hervor. Über die Hälfte der Herz- 
silhonette liegt hier unterhalb der Zwerohfellkuppen, die in diesem 
Falle allerdings pathologisch stark gewölbt und hochstehend sind. Der 
Zwerchfellstand ist, wie schon bemerkt wurde, in ExspirationBstellung 
aufgenommen. 

Unter Herzspitze verstehen 
wir, ohne Rücksicht auf den Anteil 
der einzelnen Ventrikel an der¬ 
selben, die Umbiegungsstelle des 
linken in den unteren Herzrand. 

Sie liegt bei horizontaler Lage¬ 
rung des Untersuchten und bei 
ruhiger Atmung ausnahmslos 
unterhalb der linken Zwerchfell¬ 
kuppe und war fast immer inner¬ 
halb des durch den linken Leber¬ 
lappen gebildeten Schattens. Sie 
bat im allgemeinen eine stumpf¬ 
spitzige Gestalt, ähnlich der Spitze 
eines stumpfen Eies. 

In ihrer topographischen Lagerung zur vorderen Brust wand 
zeigt die Herzspitze — immer gleichmäßige, ruhige Atmung voraus¬ 
gesetzt — bei verschiedenen Menschen ein ziemlich schwankendes 
Verhalten; sie liegt im allgemeinen zwischen 5. und 7. R und zwar 
so, daß bei beiden Geschlechtern der häufigste Stand auf 5. IR und 
6. R fällt (in 70— 80%). Bei Männern liegt sie im ganzen etwas 
tiefer als bei Weibern, bei Erwachsenen im Durchschnitt auch 
etwas tiefer als bei Unerwachsenen, auch zeigt sie bei diesen 
meist eine etwas schlankere Form als bei jenen. Berechnet man 
nun ihre durchschnittliche topographische Lage in den einzelnen 
Altersklassen, so findet man wieder, daß in allen Klassen der 

1) Zur Übung untersuche man zuerst junge, schlanke und magere Leute, 
am besten Kinder, bei denen die Spitze fast ausnahmslos sehr deutlich sicht¬ 
bar ist. 

6 * 


Fig. 4. 



59 j Ähr. Mann. Stark gewölbte Zwerch¬ 
fellkuppen. tief versenktes Herz. 
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häufigste Stand der 5. IR und die 6. R ist, man findet dagegen 
nicht, daß sie im Alter wesentlich tiefer tritt. Dieses Ver¬ 
halten erscheint zunächst auffallend, denn es steht im Gegensatz 
zu dem für obere und untere Herzgrenze ermittelten Verhalten. 
Die Erklärung für diese Erscheinung wird später, bei Erörterung 
des Spitzenstoßes, gegeben werden. 

Tabelle 23. 

Durchschnittliche topographische Lage der Herz¬ 
spitze, auf Prozent der Fälle berechnet, in den ver¬ 
schiedenen Lebensaltern. 


I 

Männer. 1 

Altersklassen ! 

5. R 

5. IR 

j 

6. R 

6. IR 

1 Zahl der 
| Fälle 

15—19 Jahre i 

16 

39 

32 

13 

31 

20—29 

19 

35 j 

38 

8 

i 26 

30—39 

12 

41 ' 

41 

6 

17 

40—49 

17 

42 | 

33 

; s 

t 12 

50—59 

7 

29 

50 

14 

; 14 

60-69 

0 

12 

75 

13 

8 

Durchschnitt für alle Männeri 

14 

35 

41 

10 

1 108 

Durehschn. für alle Weiber 1 ) 

26 

48 

24 

2 

70 


Spitzenstoß. 

Der Spitzenstoß, der zunächst nichts mit der orthodiagraphi- 
sclien Feststellung von Herzgröße und Herzlage zu tun hat, wurde 
bei den vorliegenden Untersuchungen stets mit in die Thorax¬ 
zeichnung aufgenommen, weil einerseits seine Qualität mit als 
Kriterium für die Normalität des untersuchten Herzens diente und 
weil es andererseits von Interesse schien, seine Beziehungen zum 
linken Herzrand und zur Herzspitze festzustellen. Dabei wurde 
er nur dann als solcher anerkannt und aufgezeichnet, wenn man 
ihn tatsächlich als umschriebenen Stoß und nicht bloß als 
diffuse, nicht genau zu lokalisierende Erschütterung fühlte. 

Unter diesen Einschränkungen war der Spitzenstoß fühlbar 
nur in 109 Fällen von 174. bei denen er untersucht wurde, mithin 
nur in 63 ° 0 , und zwar 


1) Bei den Weibern ergeben sieh für die einzelnen Altersklassen die gleichen 
Verhältnisse. 
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in 80% bei Unerwachsenen 

„ 56%, „ Erwachsenen 

„ 66% „ Männern (87% bei Unerw.) 

(58 % „ Erw.) 

„ 57 % ,, Weibern (67 % „ Unerw.) 

(53 % „ Erw.) 

Die größere Seltenheit bei Frauen darf wohl dadurch erklärt 
werden, daß bei ihnen die Interkostalräume etwas enger sind als 
bei Männern, und daß bei ihnen jede stärkere Entwicklung der 
Brüste die Fühlbarkeit im oben angegebenen Sinne noch weiter 
einschränkt. 

Die Verteilung (in %) auf die einzelnen Interkostalräume er¬ 
sieht man aus folgender Tabelle. 

Tabelle 24. 


4. IR 5. IR '4. u. 5. IR 6. IR jo. u. 6. IR | Za j!j.[ n d e er 


Männner ™ hsen 
unerw. 

i 

15 i 
29 

38 

39 

1 

4 

10 

1 

3 

85 

31 

Weiber erwach9en 
unerw. 

30 

40 

10 

27 

1 

i \ 

' 

1 

43 

15 


Gesamtvorkomraen 23 32 6 1 1 j 174 


Es ergibt sich die bekannte Tatsache, daß der Spitzenstoß bei 
Männern häufiger im 5., bei Weibern häufiger im 4. IR gefühlt 
wird. Bei Unerwachsenen fühlt man den Herzstoß verhältnismäßig 
häufig in 2 Interkostalräumen und überhaupt häufiger als bei Er¬ 
wachsenen (80:56%)- Die Häufigkeit des fühlbaren Spitzenstoßes 
in seiner Verteilung auf die verschiedenen Altersklassen ergibt 
sich aus folgender Tabelle. 

Tabelle 25. 

Häufigkeit des Spitzenstoßes in verschiedenen 

Altersklassen. 


116 Männer 

4. IR 

1 

5. IR 4. 

u. 5. IR 

G. IR 

! überbau])t 
5. u. (>. IR, fühlbar 

' i» "■«, 

15—19 Jahre 

29 

39 

1<) 


3 ST 

20—29 

18 

45 | 

0 

— 

72 

30—39 

17 

33 

— 

— 

— ;>o 

40-49 

25 

25 ' 

— 

— 

— 50 

50—59 

7 

30 

_ 

— 

— 43 

60-69 

— 

38 

- - 

12 

p 50 
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Aus dieser Zusammenstellung gebt die interessante Tatsache, 
die schon in der Verschiedenheit des Vorkommens bei Erwachsenen 
und Unerwachsenen angedeutet ist, hervor, daß der Spitzenstoß in 
den einzelnen Lebensaltern ganz ungleichmäßig häufig fühlbar ist: 
am häufigsten bei unerwachsenen Menschen, am seltensten in den 
mittleren und vielleicht wieder etwas häufiger in den höheren 
Jahrzehnten. Diese auffallende Verschiedenheit wird doch nur zum 
Teil durch die Annahme einer größeren Nachgiebigkeit der Brust¬ 
wand und einer geringeren Überlagerung des Herzens durch Lunge 
in jugendlichen Jahren erklärt, wie die gewöhnliche Erklärung 
lautet. Ich muß annehmen, daß hier auch noch Lageverschieden¬ 
heiten mitspielen, indem die Herzspitze in den einzelnen Alters¬ 
klassen verschieden häufig hinter einer Rippe liegt, wie folgende 
Gegenüberstellung zeigt. 


Tabelle 26. 



Herzspitze hinter 
Kippe gelegen in °/o 

i Stoß fühlbar in 

0 

o 

15—19 Jahre 

48 

l 

87 

20—29 

57 

72 

30-39 

58 

50 

40—49 

50 

50 

50 59 i 

57 

43 

50-69 

75 

50 


Außerdem sind die Rippen im höheren Lebensalter stärker 
geneigt und die Interkostalräume enger, so daß der Spitzenstoß 
auch dadurch seltener fühlbar wird. Schließlich wird die Spitze 
selbst bei den Altersherzen meist stumpfer und liegt weniger 
schräg zur Richtung der Interkostalräume, so daß sie auch dadurch 
weniger leicht den Interkostalraum vorwölben kann. 

Anm. Martius 1 ) zitiert aus einer Dissertation von H. Guleke 
(Dorpat 1892) Angaben über die Häufigkeit des fühlbaren Spitzenstoßes 
in den verschiedenen Lebensaltern, die mit meinen Resultaten überein¬ 
stimmen. Er zieht daraus den Schluß, daß die Fühlbarkeit des Spitzen¬ 
stoßes in erster Linie eine Funktion des Lebensalters sei. Dieser Schluß 
dürfte aber nicht ganz sicher sein, da Guleke keine Angaben macht, 
wie häufig in seinen Fällen die Herzspitze hinter eine Rippe gelegen war. 

In Tabelle 26 tritt noch eine andere beachtenswerte Tatsache zu¬ 
tage. Wenn man absieht von der absoluten Häufigkeit, in der der Spitzen¬ 
stoß in den verschiedenen Altersklassen fühlbar ist, so findet man zwar, 
daß er in den späteren Dezennien relativ häufiger in einem tieferen 

1) Martius, Der Herzstot! der gesunden und kranken Menschen. Samm¬ 
lung klin. Vorträge, X. F. Xr. 113. 
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Interkostalraum gefühlt wird als in den früheren. Aber der Unterschied 
ist doch kein sehr großer und vor allem tritt der Spitzenstoß ebenso¬ 
wenig wie die Herzspitze mit dem Alter etwa ebenso regelmäßig tiefer, 
als es für obere und untere Herzgrenze nachgewiesen wurde. Nach dem Ver¬ 
halten dieser Grenzen müßte man eigentlich erwarten, daß der Stoß in den 
späteren Lebensjahren noch häufiger im 6. Interkostalraum zu finden wäre. 

Die Erklärung für dieses scheinbar paradoxe Verhalten muß meines 
Erachtens in zwei Richtungen gesucht werden. Einmal ändern sich mit 
dem zunehmenden Alter die Beziehungen des Herzens zur vorderen 
Brustwand ganz wesentlich insofern, als der ganze Thorax eine stetig 
größer werdende Abflachung erfährt, die auf einer Alterssenkung der 
Rippen beruht. Dies hat Mehnert 1 ) überzeugend nachgewiesen. Mit 
dieser Senkung geht ein beträchtliches Spitzerwerden des Winkels einher, 
in dem die Rippen zu ihren Knorpelansätzen stehen. Wenn sich also die 
Rippen gewissermaßen an dem festliegend gedachten Herzen nach unten 
verschieben, so müßte die Herzspitze, die dem Rippenknorpelwinkel viel 
näher liegt als die übrigen Teile des Herzens, dadurch im Alter geradezu 
in einen höheren Interkostalraum rücken. Daß dies tatsächlich indessen 
nicht der Fall ist, geht aus Tabelle 23 hervor und kommt dadurch zu¬ 
stande, daß das Herz als Ganzes die Senkung der Rippen mitmacht. 
Nicht genau in demselben Grade — denn sonst müßte es seine topo¬ 
graphische Lage im Alter überhaupt ganz beibehalten. Tatsächlich ändert 
es aber diese, wie wir sahen, beträchtlich, indem die obere Grenze im Alter 
durchschnittlich um die Breite einer Rippe oder eines Interkostalraumes 
tiefer steht als im beginnenden Mannesalter. Die Senkung des Herzens 
muß also eine noch größere sein als die des Brustkorbes. 

Die in den einzelnen Altersklassen fast konstant bleibende topo¬ 
graphische Lage der Herzspitze muß also noch einen anderen Grund 
haben, und dieser scheint mir in einer Formveränderung zu liegen, die 
die Herzspitze selbst im höheren Alter erleidet. In Figur 13 (Seite 98) 
ist das Herz eines 69 jährigen Mannes abgebildet, dessen Form mir für 
das Altersherz ziemlich typisch erscheint: es zeigt die Gestalt eines ziemlich 
plumpen, mehr kugeligen Eies, mit wenig geneigter, mehr transversal 
verlaufender Längsachse, mit einer ziemlich breiten, stumpfen Spitze und 
ist zur Mittellinie so gelagert, daß der Ml auf Kosten des Mr beträchtlich 
vergrößert erscheint. Diese Vergrößerung des linksseitigen Abschnittes, 
die mehr transversale Lagerung in den höheren Altersklassen, die zahlen¬ 
mäßig zum Ausdruck kommt in dem Kleinerwerden des Neigungswinkels 
(siehe Tabelle 15. vorletzte Spalte, Seite 72) bringen es mit sich, daß 
die Herzspitze mehr und mehr nach links rückt. Je mehr dies aber der 
Fall ist und je geringer die Neigung der Längsachse des Herzens zur 
Transversalrichtung des Thorax wird, desto mehr muß sich auch der 
Einfluß der Alterssenkung der Rippen auf die topographische Lage der 
Spitze geltend machen, d. h. um so leichter ist es zu verstehen, daß die 
Spitze trotz der Senkung und der Größenzunahme des ganzen Herzens 
im Alter nicht wesentlich tiefer Bteht als in jüngeren Jahren. 

Deutlicher als aus diesen Erörterungen dürften die Verhältnisse aus den 


1) Mehnert, Topogr. Altersveränderungeu. 
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beistehenden Zeichnungen (Abbildung 5 und 6) hervorgehen, die nach ver¬ 
schiedenen Beobachtungen am Lebenden etwas schematisiert entworfen sind. 

Figur 5 stellt Brustskelett und Herz eines jungen Mannes mit hori¬ 
zontal verlaufenden Rippen, normal großem, ziemlich Bteil gestelltem 
Herzen mit schlanker Spitze dar, während in Figur 6 das Thorax- 
skelett eines alten Mannes mit stark gesenkten und abgeknickten Rippen, 
tief und querliegendem Herzen mit weit nach links reichender und stumpfer 
Spitze abgebildet ist. In beiden Fällen liegt die Spitze im 5. Interkostal¬ 
raum trotz der starken Senkung des ganzen Herzens im 2. Falle. 


Fig. 5. Fig. 6. 



Beziehungen zwischen Herzspitze und Spitzenstoß. 

Beachtenswerte Verhältnisse ergeben sich, wenn man die topo¬ 
graphische Lage der Herzspitze mit der des Spitzenstoßes ver¬ 
gleicht. In fast allen Fällen, in denen ein deutlicher Spitzenstoß 
fühlbar ist, liegt er wesentlich höher als die Spitze der Herz¬ 
silhouette und zwar häufig im nächst höheren Interkostalraum oder, 
wenn die Spitze hinter einer Rippe liegt, wenigstens um die Breite 
einer Rippe höher. Nur in vereinzelten Fällen liegen Spitzenstoß 
und Spitze an der ganz gleichen Stelle. Die Erklärung dieser etwas 
auffallenden Erscheinung suchen wir in folgenden Erwägungen. 

Der Spitzenstoß ist eine Funktion der Systole des Herzens und 
wird an der Stelle der Brnstwand gefühlt, an der im Moment der 
Systole die Herzspitze mit ihrer zu einem Vortex angeordneten 
Muskulatur anliegt. Die orthodiagraphische Fixierung der Herz¬ 
grenzen, somit auch der Herzspitze, geschieht aber im Zustand 
der diastolischen Erweiterung der Ventrikel. Nun sind allerdings 
die linear gemessenen Differenzen zwischen Systole und Diastole 
im großen und ganzen sehr gering, nur wenige Millimeter be¬ 
tragend, aber gerade an der Spitze erscheint die diastolische Aus- 
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Weitung des Herzens am größten; ein Teil der in Frage stehenden 
Differenz kann, also vielleicht doch aus der Verwendung verschie¬ 
dener Herzphasen für die Fixierung von Spitzenstoß und Herz¬ 
spitze erklärt werden. 

Wichtiger scheint mir noch die Frage nach der Beteiligung 
der beiden Ventrikel an der Bildung der Spitze zu sein. Im all¬ 
gemeinen gilt es als Regel, daß die Spitze vom linken Ventrikel 
gebildet wird, und am Leichenherzen, an dem beide Ventrikel kon¬ 
trahiert sind, der rechte vielleicht noch mehr als der linke, trifft 
dies wohl fast immer zu. Anders liegen die Verhältnisse am 
lebenden Herzen, zumal im Zustand der Diastole. Hier beteiligt 
sich der rechte Ventrikel an der Bildung der diastolischen Herz¬ 
spitze entschieden mehr als der nach oben und hinten gelegene 
linke Ventrikel. Für diese Auffassung spricht auch ein Befund, 
den Moritz 1 ) zum erstenmal beschrieben hat. Man sieht im 
Röntgenbild — häufiger im Stehen als im Liegen — zuweilen einen 
oberhalb der Herzspitze, meist in Höhe des Zwerchfellschattens 
verlaufenden, queren Schatten vom linken Herzrand medianwärts 
abbiegen — „supraapicaler Querschatten“ nach Moritz. Er scheint 
seine Entstehung dem Kammerseptum zu verdanken, wie Moritz 
durch verschiedene Versuche sehr wahrscheinlich gemacht hat. 
Dieser Schatten stellt mithin, wenn er sichtbar ist, die Grenze 
zwischen linkem und rechtem Ventrikel dar, d. h. das nach unten 
von ihm gelegene Stück der Herzspitze — nach meiner Erfahrung 
immer das weitaus größere Stück oder überhaupt die eigentliche 
Spitze — gehört dem rechten Ventrikel an. 

Dafür scheint mir auch folgende Beobachtung zu sprechen: Bei 
einem Mädchen mit schwerer Chlorose (37 °/ 0 Hämoglobin) bestand eine 
ausgesprochene Mitralisinsufficienz mit Dilatation des rechten Ventrikels; 
im Röntgenbild deutlicher Querschatten und unter ihm die ziemlich hell 
erscheinende, lebhaft pulsierende Herzspitze. 2 Monate später: 60 ° (l 
Hämoglobin, Querschatten weniger deutlich, das unter ihm liegende Stück 
der Herzspitze schmäler geworden. 1 Monat später (98 °/ 0 Hämoglobin) 
war vom Querschatten überhaupt nichts mehr zu sehen, die Oberfläche 
der Herzsilhouette maß um mindestens 10 qcm weniger als bei der 
ersten Aufnahme und deckte sich mit dieser derart, daß ihre Spitze 
genau mit der bei jener durch den Querschatten vorgetiiuschten Spitze 
zusammenfiel (Figur 7). Die objektiven nnd subjektiven Erscheinungen 
der Mitralinsufficienz tvaren mit der Besserung des Blutes geschwunden 
Nach dem ganzen Verlauf scheint es mir zweifellos, daß in diesem Falle 
die Herzspitze unter dem Querschatten von dem dilatierten rechten Ven¬ 
trikel gebildet war. 

l.i Deutsches Arth. f. klin. Med. Bd. 82. 
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Der Spitzenstoß wurde in diesem Falle dicht oberhalb der Stelle 
gefühlt, an der der Querschatten vom linken Herzrand abbog (Fig. 7). 


Fi g. 7. Fig. 8. 



Sp = Spitzenstoß. sQ = snpraapic. Sp = Spitzenstoß. sQ = supraapic. 

Querschatten. uHR = unterer Herz- Querschatteu. 

Rand nach Rückgang der Dilatation. (16 jähr. Mädchen.) 

Aus dieser und 6 anderen Beobachtungen über das Vorhanden¬ 
sein eines Querschattens bei normalen Herzen (Fig. 8) glaube ich 
mich berechtigt, den Schluß zu ziehen, daß der rechte Ventrikel 
— auch in normalen Fällen — ganz wesentlich, ja vielleicht vor¬ 
wiegend an der Bildung der diastolischen Herzspitze beteiligt ist. 
Ist dies aber der Fall, so erklärt sich leicht die Tatsache, daß die 
Herzspitze tiefer steht als der fühlbare Spitzenstoß, da dieser von 
der höher gelegenen Spitze des linken Ventrikels gebildet wird. 

Die Feststellung dieser Tatsache erscheint deswegen von be¬ 
sonderer Wichtigkeit, weil wir gewöhnt sind, die Stelle des fiihl- 
und sichtbaren Spitzenstoßes als die am tiefsten liegende Stelle 
des Herzens zu betrachten und von ihr aus den linken Herzrand 
nach oben beginnen zu lassen. Damit begehen wir bei normal 
großen Herzen keinen sehr großen Fehler, einen um so größeren 
aber bei Dilatation des rechten Ventrikels, die sich nach seiner 
anatomischen Lage in einer Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
unten w r eit über die durch den Spitzenstoß zu ziehende Transversal¬ 
linie hinaus geltend machen rnuß. Ein eklatantes Beispiel dieser 
Art hat Moritz in seiner Arbeit (Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 82) abgebildet; ein ähnlicher Fall von angeborenem Herzfehler 
mit starker Erweiterung des rechten Ventrikels ist in Fig. 9 ab¬ 
gebildet. Auch in diesem Fall liegt der Spitzenstoß an der Stelle, 
wo sich linker und rechter Ventrikel gegeneinander abgrenzen und 
wird nicht von der eigentlichen, in der orthodiagraphischen Silhouette 
erscheinenden Herzspitze gebildet. 
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Beziehungen zwischen Spitzenstoß und linker 

Herzgrenze. 

Karfunkel 1 ) weist in einer Arbeit über Herzlage und Herz¬ 
größe darauf hin, daß der linke Herzrand durchaus nicht immer an der 
Stelle verläuft, an der man den Spitzenstoß fühlt. Auch zitiert er 
v. Criegernund Braun, die zu ähnlichen Resultaten gekommen sind. 


Meine eigenen Beobachtungen ergaben folgendes. Der Spitzen¬ 
stoß war überhaupt nur fühlbar in 63 % der untersuchten Fälle (174) 
und lag: 

innerhalb der radiogr. linken Herzgrenze in 42% 
genau in „ ,. ,. ,. „ 19% 

außerhalb „ ,, ,, „ „ 2 % 


Fig. 9. 



sup. P = Pulmonalis V 


Diese Zahlen bestätigen K a r- 
funkel’s Angabe. Am häufigsten 
innerhalb der linken Herzgrenze 
fand ich den Spitzenstoß bei un¬ 
erwachsenen, relativ seltener bei 
älteren Leuten; bei Frauen etwas 
häufiger genau mit der Herz¬ 
grenze zusammenfallend als bei 
Männern. 

Die Häufigkeit, mit der sich 
der Spitzenstoß innerhalb der 
linken Herzgrenze fand, in % 
aller Fälle fühlbaren Stoßes, mag 

zum Teil wieder davon herrühren, daß die Herzgrenze in der 
Diastole aufgezeichnet ist, der Spitzenstoß dagegen der Systole 
angehört. Der Hauptgrund aber scheint mir zu sein, daß der 
Spitzenstoß bei normalem Herzen und normaler Brustform von 
einem der Vorderwand des Thorax anliegenden Herzteil gebildet 
wird, während die radiographische linke Herzgrenze den am 
weitesten links liegenden Rand der frontalen Durchschnittsebene 
des Herzens darstellt; dieser Rand liegt aber im allgemeinen nicht 
der Brustwand an. Bei linksseitig vergrößerten, pathologischen 
Herzen, sowie bei sehr schmalem, seitlich stark abfallendem Thorax 
findet sieb, worauf Moritz ä ) nachdrücklich hingewiesen hat, häufig 
aber auch ein umgekehrtes Verhalten zwischen Spitzenstoß und 
Herzrand, indem der Spitzenstoß über diesen hinausragt. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 43 p. 313. 

2) Moritz. Über orthodiagr. Untersuchungen am Herzen. Münch, med. 
Woch. 1902 Xr. 1. 
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Der Spitzenstoß wurde in diesem Falle dicht oberh 
gefühlt, an der der Querschatten vom linken Herzrand ab 

Fig\ 7. Fig. 8. 



Sp — Spitzenstoß. sQ = supraapic. 
Quersohatteu. uHR = unterer Herz- 
Kaml nach Rückgang der Dilatation. 


Sp — Spitzenstoß, s Q - 
Querschatten 
ilßjähr. 3Iädchei 


Aus dieser und 6 anderen Beobachtungen über das \ 
sein eines Querschattens bei normalen Herzen (Fig. 8) . 
mich berechtigt, den Schluß zu ziehen, daß der rechte 
— auch in normalen Fällen — ganz wesentlich, ja viel! 
wiegend an der Bildung der diastolischen Herzspitze bei 
Ist dies aber der Fall, so erklärt sich leicht die Tatsache 
Herzspitze tiefer steht als der fühlbare Spitzenstoß, da d 
der höher gelegenen Spitze des linken Ventrikels gebildet 
Die Feststellung dieser Tatsache erscheint deswegen 
soliderer Wichtigkeit, weil wir gewöhnt sind, die Stelle < 
und sichtbaren Spitzenstoßes als die am tiefsten liegend 
des Herzens zu betrachten und von ihr aus den linken H 
nach oben beginnen zu lassen. Damit begehen wir bei 
großen Herzen keinen sehr großen Fehler, einen um so g 
aber bei Dilatation des rechten Ventrikels, die sich nach 
anatomischen Lage in einer Verbreiterung der Herzdämpfun 
unten weit über die durch den Spitzenstoß zu ziehende Trans’ 
linie hinaus geltend machen muß. Ein eklatantes Beispiel 
Art hat Moritz in seiner Arbeit .Deutsches Arcli. f. klin 
Hd. S:? abgobiblot : ein ähnlicher Fall von angeborenem Herz 
mit starker Erweiterung des lochten Ventrikels ist in Fig. 
gebildet. Auch in diesem Fall liegt der Spitzenstoß an der 8 
wo sich linker und rechter Ventrikel gegeneinander abgrBjH|p 
wird nicht von der eigentlichen, in der ortlmdiagraplnV 1 
erscheinenden Herzspitze gebildet. 


Gck igle 




Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



i .eilten 
hinter 
'iier- 
r o ß y 
näher 
thode 
tühl- 
i>itze, 
Das 
K. 


lizel- 

nielir 

•n der 
ergrab. 


Digitized b" 


> Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


92 


III. Dietlkn 


Digitized by 


Nach den von uns gemachten orthodiagraphischen Feststellungen 
über das Verhalten des Spitzenstoßes zur linken Heregrenze er¬ 
scheint es also nicht zulässig, bei der Untersuchung des Herzens 
den linken Herzrand ohne weiteres dahin zu legen, wo man den 
Spitzenstoß fühlt. Feststellungen von Veränderungen der Herz¬ 
größe bloß nach der jeweiligen Lage des Spitzenstoßes ermangeln 
der bindenden Beweiskraft. Ausschlaggebend sind in solchen Fragen 
nur orthodiagraphische Bestimmungen. 

Die Stelle des fühlbaren Spitzenstoßes entspricht ferner, wie 
oben auseinandergesetzt wurde, nur ganz ausnahmsweise der Lage 
der eigentlichen Spitze der Heresilhouette. Sie bezeichnet höchstens 
annähernd die Spitze des linken Ventrikels, genauer gesagt die 
Stelle, an der sich die systolische Umformung seiner Spitze auf 
der Brustwand als Stoß fühlbar macht. 

Auf diese Tatsachen muß um so entschiedener hingewiesen 
werden, als man in den Lehrbüchern fast immer der Angabe be¬ 
gegnet, daß die Stelle des Spitzenstoßes den am weitesten nach 
links und unten liegenden Punkt des Herzens darstelle. Sahli 1 ) 
z. B. schreibt in der neuesten Auflage seines Lehrbuches: „Die 
betreffende Stelle (Spitzenstoß) entspricht wirklich der Herzspitze 
bzw. dem linksseitigsten Punkte der tiefen Herzdämpfung oder aber, 
wenn die Herzspitze zu stark von Lunge bedeckt ist, einer etwas 
medianwärts von derselben gelegenen Stelle“. Schuld an dieser 
irrigen Auffassung dürfte einerseits der Umstand sein, daß man 
auf die Perkussion der eigentlichen Herzspitze bisher fast aus¬ 
nahmslos verzichtet hat, andererseits aber auch das bisher ge¬ 
bräuchliche Verfahren, die topographischen Perkussionsresultate 
durch Besichtigung des Herzens au der Leiche zu kontrollieren. 
Das Leichenherz aber ist einmal meistens systolisch kontrahiert, 
zweitens aber häufig noch durch Leichenstarre verkleinert, wovon 
man sich durch Vergleichung der orthodiagraphischen Maße mit 
den Maßen am Leichen herzen häufig überzeugen kann. 

Daß man zu irrigen Resultaten gelangen kann, wenn man sich bei der 
Bestimmung deä linken Herzrandes ausschließlich durch den Spitzenstoß 
leiten läßt, zeigt eine Arbeit von Kirchner -). Er fand als Normalwerte 
der maximalen Entfernung von der Mittellinie für den linken Herzrand 
bei mittlerer Atmung 9 —10 cm, bei tiefster Exspiration 11 —12 cm. 
Dabei hat er die Leute (erwachsene Männer) im Stehen untersucht. Wir 


1» Sahli. Lehrbuch der klin. rntersuchungsmethoden. 4. Anti. 1905. 

2 Kirchner. Wie ist bei l'ntei'Uchungen, besonders bei Gutachten die 
lI'‘rz<]iitze'ti>]inora]ihiseh zu he-tinmien? Deutsche un d. Wich. IhOö Nr. 21 p. 819. 
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verfügen über eine Reihe orthodiagraphisch gemessener Zahlen im Stehen; 
ich führe nur einige Zahlen aus der Arbeit von Moritz an, die von 
Moritz für den Ml ira Stehen bei herzgesunden erwachsenen Leuten 
gefunden wurden: 6,5, 7,1, 8,3, 8,2, 7,0, 8,0, 7,1 cm, die weit hinter 
den von Kirchner gefundenen Zahlen Zurückbleiben. Die Kirchner* 
sehen Normalzahlen sind nach unseren Beobachtungen viel zu groß, 
da der linke Herzrand im Stehen der Medianlinie fast ausnahmslos näher 
liegt, als im Liegen. Kirchner schildert seine Untersuchungsmethode 
folgendermaßen: „Ich habe die linke Herzgrenze bei sicht* oder fühl* 
barem Spitzenstoß vor allem durch sorgfältiges Abtasten der Herzspitze, 
sodann Btets durch sehr leise Finger-Hammerperkussion festgestellt. Das 
Ergebnis der Perkussion stimmte mit dem der Betastung überein.“ K. 
hat also offenbar der Betastung, d. h. wohl der Fühlbarkeit des Spitzen¬ 
stoßes den Hauptwert beigelegt. Nun macht die Herzspitze im Stehen 
entschieden größere Exkursionen als im Liegen, so daß der Spitzenstoß 
tatsächlich manchmal weiter nach außen rücken kann als im Liegen, sehr 
häufig sogar auf die seitliche Brustwand, namentlich wenn die unter¬ 
suchten Leute durch rasches Gehen etc. erregte Herztätigkeit haben. 
Mißt man nun vielleicht noch mit dem Bandmaß über die Konvexität 
des Brustkorbes, so kann man in der Tat so große Werte bekommen, 
wie Kirchner sie gefunden hat, sie dürfen aber, wie gesagt, nicht für 
die Feststellung des linken Herzrandes verwertet werden. 

Verhalten der linken Herzgrenze zur Mammillarlinie. 

Unter den bisher gebräuchlichen topographischen Richtungs¬ 
linien am Thorax spielt die Mammillarlinie eine große Rolle. Über 
ihren individuell stark schwankenden Abstand von der Mittellinie 
wurde oben (S. 71) schon gesprochen. Diese Schwankungen sind 
so groß, daß der Abstand der linken Herzgrenze von der Mammillar¬ 
linie unmöglich ein regel- und gesetzmäßiger sein kann. Er 
schwankt tatsächlich innerhalb weiter Grenzen, z. B. bei aus¬ 
gewachsenen Männern der Gruppe III (165—174 cm) mit dem 
Durchschnittsgewicht 64 kg und der durchschnittlichen Mammillen- 
distanz 21 cm zwischen 0,3 und 4,2 cm oder zwischen l j„ und 
2 */ 4 Querfinger. Selbstverständlich sind diese Schwankungen bei 
Frauen noch weit größer und die Beziehung des linken Herzrandes 
auf die Mammillarlinie ist bei ihnen geradezu ein Unding. 

Wenn ich trotzdem die Mittelwerte aus sämtlichen Einzel¬ 
messungen für verschiedene Klassen angebe, so geschieht dies mehr 
aus theoretischen Gründen, als um praktisch verwertbare Zahlen 
aufzustellen. 

Der durchschnittliche Abstand des linken Herzrandes von der 
Mammillarlinie, wie er sich mir bei herzgesunden Männern ergab, 
ist in Tabelle 27 angegeben. 
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Tabelle 27. 


Männer 

GröOe I 1 

■ i 

II 

III 

: 

1 IV 

1 

mircnscnnnt 
für alle Männer 

erwachsene (97) 

i,i 

1.9 

1,8 

1,8 

1 1,7 cm 

unerwachsene (31) 

0.5 1 

1.0 

1,5 

1,8 

1,0 cm 


Bei Unerwachsenen liegt also der linke Herzrand der Mammillar- 
linie meist etwas näher als bei Erwachsenen. Dieses Resultat 
steht mit der bekannten Tatsache in Einklang, daß ma'n bei 
Kindern und heranwachsenden Leuten den linken Herzrand - 
auch bei gesundem Herzen — nicht ganz selten in der Mam- 
millarlinie findet. Der Grund dieser Erscheinung ist darin zu 
suchen, daß in der Entwicklungsperiode das Herz der übrigen 
Körperentwicklung vorauseilt, also relativ groß ist, wie auch 
aus den Gewichtszahlen von Müller hervorgeht. Die Be¬ 
rechnung des Abstandes für die einzelnen Altersklassen ergibt 
folgendes: 

Tabelle 28. 

15-19 , 20—29 | 30—39 j 40-49 j 50-59 | 60—69 Jahre 

i I 

1,0 , 1,7 1,9 | 1,8 | 1,4 1,2 ein 

Männer zwischen 20 und 50 Jahren zeigen den größten Ab¬ 
stand, wodurch vielleicht zum Ausdruck gebracht wird, daß bei 
ihnen das Verhältnis zwischen Herzgröße und Brustweite das 
günstigste ist. Mit dem 50. Jahre beginnt eine beträchtliche Ab¬ 
nahme des Abstandes, die durch die Größenzunahme des Herzens 
im höheren Alter zu erklären ist. In der höchsten vertretenen 
Altersklasse finden wir fast denselben Abstand wie bei un¬ 
erwachsenen Leuten. Ein Überschreiten der Mammillarlinie durch 
die linke Herzgrenze habe ich bei erwachsenen herzgesunden 
Männern nur ganz ausnahmsweise gefunden, am häufigsten noch 
bei Männern der letzten Altersklasse mit schmalem Thorax. 

In praktischer Hinsicht ergibt sich aus den vorstehenden Er¬ 
örterungen folgendes: 

Die Mammillarlinie ist als Richtungslinie für die exakte Be¬ 
stimmung der Größe und topographischen Lage des Herzens nicht 
verwertbar; sie muß durch die Mittellinie ersetzt werden. Immer¬ 
hin liefert sie einige wertvolle Gesichtspunkte für die Herzunter¬ 
suchung. 
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1. Bei erwachsenen heizgesunden Männern verläuft die linke 
Herzgrenze fast ausnahmslos innerhalb der Mammillarlinie. Aus 
der Größe dieses Abstandes allein kann aber kein sicherer Schluß 
auf normale oder anormale Größe des Herzens gezogen werden. 

2. Bei Männern über 50 Jahre nähert sich der linke Herzrand 
der Mammillarlinie mehr als bei jüngem Männern, überschreitet 
ihn aber nur ausnahmsweise. 

3. Der linke Herzrand kann bei Kindern und unerwachsenen 
Menschen bis zu 20 Jahren bis in die Mammillarlinie (in ganz 
seltenen Fällen sogar darüber hinaus) reichen, ohne daß deswegen 
das betreffende Herz abnorm groß zu sein braucht. 

VII. Die Form der orthodiagraphischen Herzsilhouette. 

Es ist verlockend, auf Grund der vorliegenden Untersuchungen, 
gewisse Typen der Herzform aufzustellen. Ist es aber schon schwer, 
unter den pathologischen Herzen reine, gut charakterisierte Typen 
zu finden, die ausschließlich bei einem bestimmten Herzfehler Vor¬ 
kommen — die charakteristische Herzform der Aorteninsufficienz 
kommt z. B. auch häufig bei Dilatation des linken Ventrikels aus 
anderen Ursachen (Nephritis, Aortensklerose etc.) vor — so besteht 
diese Schwierigkeit in erhöhtem Maße für normale Herzen. Man 
kann fast sagen, daß jeder Mensch sein eigentümlich geformtes 
Herz hat, indem auch bei gleicher Größe zwischen 2 Herzen fast 
immer kleine Formverschiedenheiten bestehen. Andererseits läßt 
sich behaupten, daß man in jedem normalen Herz eine bestimmte 
Grundform immer wieder erkennen kann. 

Diese Grundform der orthodiagraphischen Silhouette — bei 
dorsoventraler Projektion im Liegen — ist eine bogenförmig be¬ 
grenzte, bipolare, in der großen Mehrzahl ovale, zuweilen mehr 
elliptische Form. Der rechte Vorhofsrand und die obere Grenze 
( Vorhofsgefäßgrenze) bilden den kürzern, stumpfen Eipol, der linke 
Herzrand (meist linker Ventrikel) und die untere Begrenzung 
(Rand des rechten Ventrikels) stellen den längeren, spitzen Pol 
dar. Die Herzlänge (Einmündungsstelle der V. cava sup. — Herz¬ 
spitze) entspricht der Längsachse, die Herzbreite (untere Ecke des 
rechten Vorhofs — obere Ecke des linken Ventrikels) der Quer¬ 
achse des Ovals. Beide Achsen sind so zur Mittellinie des Körpers 
gelagert, daß sie mit ihr nach oben und unten spitze, nach rechts 
und links stumpfe Winkel bilden; mit anderen Worten, das Oval 
liegt immer mehr oder weniger schräg zur Medianlinie im Thorax. 
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Von dieser Grundform und ihrer eben angegebenen Lagerung 
zur Mittellinie lassen sich die unter verschiedenen Bedingungen 
verschiedenen Formen des Herzens, die streng genommen keine 
wirklich verschiedenen Umrißformen, sondern nur Lagerungsformen 
sind, in einer bestimmten schematischen Weise ableiten. 

Der Grundform am nächsten kommt die bei weitem häufigste 
Lagerungsform des Herzens, die ich deshalb auch als typisches 
schräg gestelltes Herz bezeichnen möchte (vgl. Fig. 101. 

Von der reinen Eiform weicht sie darin etwas ab, daß ihre untere 
Längsseite (Rand des rechten Ventrikels) mehr geradlinig als bogen¬ 
förmig verläuft, wahrscheinlich deswegen, weil sich die Kante des im 
vorderen Komplementärraum liegenden rechten Ventrikels dem an dieser 
Stelle ziemlich geradlinig verlaufenden Zwerchfellansatz anpasBen muß. 
Dadurch erscheint dieser Rand etwas abgeplattet und der unterhalb der 
Längsachse des Herzens liegende Teil der Herzsilhouette — in der Haupt¬ 
sache rechter Vorhof und rechter Ventrikel — schmäler als der oberhalb 
liegende, durchwegs bogenförmig begrenzte Teil. Die ganze Form ist 
ziemlich lang gestreckt, hat eine durchschnittliche Neigung von 35—38° 
zur Transversallinie ist also mittelsteil, mehr schräg zur Mittellinie ge¬ 
stellt. Mr und Ml verhalten sich durchschnittlich wie 1 : 2,1, die beiden 
quere Abständen, deren Summe die Gesamtbreite des Herzens dar¬ 
stellt, liegen ziemlich nahe beieinander, die Spitze zeigt im allgemeinen 
eine ziemlich schlanke Form und liegt wegen der Schrägstellung der 
Längsachse meistens ziemlich tief unterhalb der linken Zwerchfellskuppe. 
Der untere Herzrand verläuft schräg zur Mittellinie, gegen die Spitze 
zu sich der Längsachse nähernd, der rechte Herzrand zeigt im Vergleich 
zur ganzen Herzhöhe (Entfernung vom oberen zum unteren Herzrand in 
der Mittellinie) eine mittlere Höhe. 

Als Bedingungen für diese Lagerungsform dürfen angesehen 
werden: normale Thoraxproportionen (Verhältnis von Mamm. Dist. 
zu sternovert. Durchm.: Brustumfang durchschnittlich wie 1:1:4.4), 
und mittlerer Zwerchfellstand, durchschnittlich 4. IR. Diese Be¬ 
dingungen sind am regelmäßigsten vorhanden bei ausgewachsenen 
Männern zwischen 20 und 40 Jahren. Wir finden daher auch bei 
ihnen weitaus am häufigsten diese schräggelagerte Eiform, häufiger 
als bei Frauen. 

Stellen wir uns vor, daß die oben geschilderte Grundform in 
dem Schnittpunkt ihrer Längsachse mit der Körpermittellinie eine 
derartige Drehung erfährt, daß die Herzspitze mehr nach unten 
und medianwärts geführt wird, so erhalten wir eine mehr steil 
gestellte Herzform mit größerem Neigungswinkel (39—43°). 
Man hat sie auch als Medianstellung des Herzens bezeichnet. 

Der linke Herzrand verläuft jetzt vielmehr senkrecht d. h. iu der 
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Längsrichtung deB Brustkorbes, der rechte Rand ist ziemlich hoch, die 
Ecken links und rechts oben und rechts unten sind viel flacher, die 
Hauptrichtung der ganzen Silhouette fallt mehr in die Richtung des Oe* 
fäßstammes, der untere Rand verläuft sehr schräg zur Mittellinie, die 
Spitze liegt tief versenkt unter der rechten Zwerchfellkuppe und näher 
der Mittellinie, und der Winkel, den linker Herzrand und Gefäßtruncus 
miteinander bilden, ist ganz flach. Mr und Ml verhalten sich durch¬ 
schnittlich wie 1 : 1,8—1,9, es liegt also ein größerer Teil des Herzens 
rechts von der Mittellinie als bei der vorigen Form, die beiden queren 
Abstände rücken viel näher aneinander, so daß sie manchmal geradezu 
in eine Linie fallen (vgl. Figur 11). 


Fig. 10. Fig. 11. 



Typisch schräg gestelltes Herz Steil gestelltes Herz bei jungem Manu. 

(28jähr. Mann). 

Die Bedingungen, unter denen man dieses steilgestellte Herz 
findet, sind: schlanker Körperbau, schmale lange Brust (Proport, 
durchschnittlich 1:1:4,7), tiefstehende Zwerchfellkuppen. Wir 
treffen dieses Herz daher verhältnismäßig häufig an bei unerwach¬ 
senen schlanken Leuten beiderlei Geschlechts, auffallend häufig bei 
jungen Mädchen. (Vgl. später unter Frauenherz.) 

Unter pathologischen Bedingungen findet man ganz ähnliche, zu¬ 
weilen noch steiler gestellte Herzformen, bei Emphysem und Pneumo¬ 
thorax, soweit es sich hier nicht um stark vergrößerte Herzen handelt. 

Durch eine der der oben geschilderten entgegengesetzte Drehung 
gelangen wir zu einer weitern Herzform, die dadurch ausgezeichnet 
ist, daß ihre Längsachse fast transversal im Thorax liegt. 

Der Neigungswinkel ist infolgedessen ein viel kleinerer, zwischen 
25 und 35 °, die Herzecken sind stark ausgebildet, der untere Rand 
verläuft fast transversal zur Medianlinie, die Spitze ist stumpf uud liegt 
im allgemeinen nicht tief versenkt, der rechte Rand ist ziemlich niedrig, 
der Winkel, den linker Herzrand und Gefäßtruncus einschließen, ist stark 
ausgeprägt. Das ganze Herz ist mehr nach der Transversal- als nach 
der Vertikaldimension des Thorax entwickelt. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin, ss. Bd < 
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Ich möchte diese Herzen als quer gelagerte Herzen be¬ 
zeichnen. (Vgl. Fig. 12.) Sie kommen wesentlich seltener als die 
beiden erstgeschilderten Formen vor und finden sich bei unter¬ 
setzten kräftigen Leuten mit auffallend breiter, dabei kurzer, also 
gedrungener Brust, bei denen im Transversaldurchmesser mehr 
Raum für das Herz ist als im Längsdurchmesser. Die Zwerchfell¬ 
kuppen sind dabei meistens ziemlich fiach und stehen häufig hoch. 

Unter pathologischen Bedingungen sieht man ähnliche Herzformen 
bei Hochstand des Zwerchfells durch Meteorismus, Tumoren des Ab¬ 
domens etc. (vgl. Fig. 3). 

Das abgebildete Orthodiagramm Fig. 12 stammt von einem ganz 
auffallend kräftigen, breitschulterigen Mann von 170 cm Länge, 81 kg 
Ge wicht und 110 cm Brustumfang und zeigt sehr gut die Eigentümlich¬ 
keiten dieser Herzform. 

Dem eben geschilderten Typus recht ähnlich ist meistens das 
Herz alter Leute, das ich kurz als Altersherz bezeichne. (Vgl. 
Fig. 13.) 

Fig. 12. Fig. 13. 




Quer gelagertes Herz bei erwachsenem Altersherz (30jähriger Mann». 

Mann. 

Auch dieses ist mehr oder weniger querliegend, besitzt also durch¬ 
schnittlich einen kleinen Neigungswinkel, der linke Herzrand ist stark 
konvex nach links gebogen und setzt sich gegen den in der Regel be¬ 
trächtlich verlängerten Gefäßschatten in scharfem Winkel ab. Die Spitze 
ist breit und stumpf (durch Vergrößerung beider Ventrikel). Die breite 
Form kommt zustande einerseits durch die Altersvergrößerung der Ven¬ 
trikel, andererseits resultiert sie aus den im Alter veränderten Lagerungs¬ 
bedingungen, als die wir die durch Elastizitätsverlust hervorgerufene 
Dehnung des als Aufhängeband dienenden Gefäßtrunkus und das Tiefer¬ 
treten und Flacherwerden der Zwerchfellkuppen erkannt haben. Das 
Herz muß sich, wenn sein Aufhängeapparat länger wird, auf dem flachen 
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Zwerchfell mehr quer legen als bei jugendlichen Individuen, wo es einer* 
seits am elastischen Gefäßband straff aufgehängt ist, andererseits ge¬ 
zwungen ist, sich auf dem vorderen Planum des Zwerchfells schräg zur 
Mittellinie zu lagern. 

Außer den drei besprochenen Herzformen, die alle mehr oder weniger 
die ovalelliptische Grundform erkennen lassen und sich im wesentlichen 
nur durch verschiedene Lagerung zur Mittellinie charakterisieren, trifft 
man noch gelegentlich Herzen, deren orthodiagraphische Silhouette sich 
als mehr kreisförmig darstellt. Ich habe sie verhältnismäßig häufig bei 
Kindern gefunden. 

Unter pathologischen Verhältnissen sieht man zuweilen wesentlich 
andere Silhouetten, mehr eckige, annähernd quadratförmige (bei Asthma, 
Emphysem, vgl. dazu Abb. 2, Verwachsungen des Perikards mit der Pleura 
etc.); deren Beschreibung fällt jedoch nicht in den Rahmen dieser Arbeit. 


Lage und Form des Herzens der Frauen. 

Die bisher besprochenen Herzlagerungsformen zeigen das ge¬ 
meinsame Moment, daß ihr Zustandekommen durch die jeweils 
verschiedenen Baumverhältnisse des Brustkorbs und den damit in 
einem gewissen Zusammenhang stehenden Zwerchfellstand erklärt 


Fig. 14. 



(nach einz. Beobachtungen). 
-Schräggestelltes Herz (Grund¬ 
form), 

. Steilgestelltes Herz (Median¬ 
stellung), 

—. Qnergelagertes Herz. 


Fig. 15. 



Fig. 16. 



20jähr. Mädchen (typ. Frauenherz). 


werden konnte. Sie sind im allgemeinen geschildert nach Beobach¬ 
tungen, wie ich sie bei Männern gewonnen habe, und sind in 
Fig. 14 etwas schematisiert, mit der Tho^axbegrenzungen noch- 

7* 
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mals übersichtlich zusaramengestellt. Sie können aber unter ent¬ 
sprechend gleichen Bedingungen ebenso gut bei Frauen Vorkommen. 
Fig. 15 zeigt z. B. ein Frauenherz, das sich in nichts von dem 
geschilderten Typus des schräggestellten, eiförmigen Herzens unter¬ 
scheidet. Es stammt von einer gut gewachsenen 39jährigen Frau 
mit schlank gebautem Brustkorb und tiefstehendem Zwerchfell. 
Vergleichen wir damit Fig. 16, die das Herz eines 20jährigen 
Mädchens wiedergibt, so begegnen wir einem wesentlich anders ge¬ 
lagerten und geformten Herzen. Die Eiform erscheint unten stark 
abgeplattet durch geradlinigen Verlauf des unteren Herzrandes, 
der rechte Rand erscheint niedrig im Vergleich zur Gesamthöhe, 
der linke Rand geht oben ohne deutlichen Absatz über in den 
Gefäßrand. Die Lagerung ist eine wenig geneigte, mehr quere 
(kleiner Neigungswinkel) und derartig zur Mittellinie, daß ein weit 
größerer Teil des Herzens links von der Medianlinie liegt, als wir 
dies bei Männern zu sehen gewohnt sind; der obere Rand reicht 
fast bis zur 2. Rippe, der untere verläuft ein gutes Stück oberhalb 
des Rippenbogenwinkels, die Spitze liegt hoch und weit nach links, 
die beiden queren Abstände liegen in ihren Fußpunkten weit aus¬ 
einander. 

Diese Herzform, die in vielem an den oben beschriebenen 
Typus III des querliegenden Herzens erinnert, ist für erwachsene 
Frauen in gewissen Altersgrenzen in hohem Grade charakteristisch, 
sie findet sich unter physiologischen Bedingungen, die nur dem 
Weibe eigentümlich sind. Man könnte sie geradezu als typisches 
F r a u e n h e r z bezeichnen. 

Für die Höhenlage des Herzens im Brustkorb kommt vor allem 
der Zwerch fellstand in Betracht; dieser ist, wie aus Tabelle 19 
hervorging, bei Weibern durchschnittlich ein viel höherer als bei 
Männern; steht doch die rechte Kuppe in einer nicht ganz geringen 
Prozentzahl in Höhe des 3. IR und sogar der 3. R, wo sie bei 
Männern überhaupt nie angetroffen wird. Die obere Herzgrenze 
verläuft, wenn wir nur den häufigsten, also Durchschnittsstand 
berücksichtigen, bei erwachsenen Männern in 62 % in Höhe der 
3. R, bei erwachsenen Weibern in ca. 20% in Höhe der 2. R und 
in 53% in Höhe des 2. IR, also wesentlich höher als bei Männern. 
Die untere Herzgrenze liegt bei ihnen in einer großem Prozent¬ 
zahl oberhalb des Rippenbogenwinkels als bei Männern; die H e r z - 
spitze findet sich bei Männern in 76% in Höhe des 5. IR und 
der 6. R, bei Frauen in 74% in Höhe der 5. R und 5. IR, der 
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Spitzenstoß endlich wird bei Weibern häufiger im 4. IR gefühlt 
als bei Männern, für die 5. IR die Regel ist (Tabelle 24). In allen 
diesen topographischen Beziehungen kommt die Tatsache zum Aus¬ 
druck, daß das Herz der Frauen etwas höher im Thorax liegt als 
das der Männer. 

Fragen wir nach den Ursachen dieser Hochdrängung des Zwerch¬ 
fells und des Herzens, so wird sie in der Form des Brustkorbes zu 
suchen sein. Dieser ist bei gut entwickelten, erwachsenen Frauen im 
allgemeinen stark gewölbt, in den oberen Partien ziemlich breit, in 
den unteren dagegen verengt (Taille), stellt mithin einen abgestumpften 
Kegel mit der Basis nach oben dar, während er beim gut gebauten 
Mann eher umgekehrt ist. Außerdem ist er viel kürzer als beim 
Manne: die Sternallänge beträgt bei diesem 18—19 cm, beim Weibe nur 
15 —16 cm. 

Diese Unterschiede zwischen männlichem und weiblichem Thorax 
sind zu bekannt, als daß sie noch weiter erörtert zu werden brauchten; 
auch die Frage, ob die Form des weiblichen Thorax eine dem Weibe 
an sich zukommende ist oder als eine durch die Gewohnheit des Schnürens 
erworbene betrachtet werden muß, kann hier nicht untersucht werden. 
Daß starkes Schnüren (nicht nur Tragen eines engen Korsetts, sondern 
auch das stark schnürende Befestigen der Röcke um die Taille überhaupt) 
die Leber und damit das Zwerchfell nach oben drängen muß, wie es 
andererseits bekanntlich den Magen und die übrigen Bauchorgane nach 
unten schiebt, ist ohne weiteres einleuchtend. Ist allerdings erst einmal 
eine allgemeine Enteroptose entstanden (bei Frauen z. B., die wiederholt 
geboren haben), so rückt mit den übrigen Organen eventuell auch Leber 
und Zwerchfell nach unten. Daraus und aus dem früher besprochenen 
Altersde8cen8us des Zwerchfells erklärt es sich, daß man auffallend hohen 
Zwerchfellstand nur bei jugendlichen Weibern findet. 3. Rippe rechts 
z. B. findet sich nur bei 15—29jährigen, 3. Interkostal raum nur bis zu 
35 Jahren und auch 4. Rippe noch am häufigsten bei 20—29 jährigen 
(s. Tab. 20). Ich würde den in Tabelle 20 mitgeteilten Zahlen, die 
diese Verhältnisse illustrieren, nicht soviel Gewicht beilegen, weil ihnen 
ein verhältnismäßig kleines Beobachtungsmaterial (70 Fälle) zugrunde 
liegt, bei dem die individuelle Variation noch eine zu große Rolle spielen 
könnte, aber ich habe bei sehr vielen Mädchen, bei denen mir der hohe 
Zwerchfellstand aufgefallen war, bei der Untersuchung die Bemerkung 
gemacht „stark geschnürt 44 oder „trägt von Jugend auf Korsett 44 , während 
ich bei vielen schlanken, nicht geschnürten, unerwachsenen Mädchen im 
Alter von 15—16 Jahren mit schlank gebautem Brustkorb das Zwerch¬ 
fell weniger hochstehend und dann auch ein anders gelagertes, mehr 
steil gestelltes Herz gefunden habe. In Figur 8 ist ein solches Herz 
von einem 16 jährigen Mädchen abgebildet; es zeigt denselben steilgestellten 
Typus, wie er oben auch für besonders schlanke unerwachsene Männer 
beschrieben wurde. 

Die erörterten Verhältnisse werden noch besser illustriert durch 
Figur 17, in der zwei Orthodiagrarnme so aufeinander gepaßt sind. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



102 


III. Diktt-ex 


Digitized by 


daß sich die Mammillen, die Mittellinie und der Rippenbogenwinkel decken. 
Die punktierte Silhouette stellt das Herz eines kräftigen, schlanken 
16 jährigen Bauernmädchens dar, das noch nie ein Korsett getragen hat, 
mit schlankem Brustkorb; die ausgezogene Silhouette entspricht dem 
Herzen eines 19 jährigen vollentwickelten Mädchens mit stark ausgebildeter 
„Taille“ und kurzem, gedrungenem Brustkorb. Beide Mädchen sind an¬ 
nähernd gleichgroß, gleichschwer, haben gleichen Mammillarabstand, gleichen 
Brustumfang und gleiche Sternallänge, sind nur verschieden entwickelt. 


Fig. 17. 



Natürlich findet man auch 
beim Weibe allerlei Übergänge 
zwischen dem Steilherzen und dem 
Querherzen wie beim Manne, aber 
in dem Alter, in dem die Eigen¬ 
tümlichkeiten der weiblichen Tho¬ 
raxbildung am ausgeprägtesten 
sind, zwischen 17 und 35 Jahren 
etwa, ist der geschilderte Typus des 
hoch- und querliegenden Herzens 
der häufigste. 

Ein Unterschied zwischen 
Männer- und Weiberherz bedarf 
noch gesonderter Besprechung; es ist die verschiedene Lage zur 
Mittellinie. Der rechte Medianabstand (Mr) beträgt bei Männern 
durchschnittlich 4,0—4,5 cm, bei Frauen dagegen nur 2,5—4,0 cm *) 
(s. Tabellen 1—4). Da der Medianabstand links (Ml) bei Weibern 
nicht wesentlich geringer ist als bei Männern, muß der Unterschied 
in der Größe des Mr auch in dem Verhältnis von Mr: Ml zum 
Ausdruck kommen. Dieses ist bei Männern in den verschiedenen 
Größengruppen: 


19jähr. Mädchen mit Korsett. 
16jähr. Mädchen ohne Korsett. 


erwachs. Männer unerwachs. Männer 


I. 

1:2,2 

1:2,1 

11 . 

1:2,0 

1:2,2 

III. 

1:2,1 

1:1,9 

IV. _ 

1:2,1 

1:2.1 

im Mittel 

1:2,1 

im Mittel 1:2,1 


Also für erwachsene wie für unerwachsene Männer, somit für 
M ä li n e r überhaupt 1: 2,1. -) 


1) Darauf hat auch schon Moritz aufmerksam gemacht. Siehe Münch, 
med. Woch. 1902. Nr. 1. 

2) Auch für 59 Soldaten, bei denen ich das Verhältnis besonders berechnet 
habe, fand ich 1:2,1 als Mittel. 
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Bei Weibern fand ich folgende Zahlen: 

erwachs. Weiber unerwachs. Weiber 


I. 1:2.4 
II. 1:2.5 
III. 1:2,2 
im Mittel 1:2,4 


1 : 2,1 
1 : 2,2 
1:2,3 

im Mittel 1:2,2 


Das Verhältnis 1:2,2 bei den unerwachsenen Frauen erklärt 
sich daraus, daß bei diesen verhältnismäßig häufig steile Herz¬ 
formen Vorkommen, bei denen das Verhältnis Mr: Ml durchschnitt¬ 
lich 1:1,9 ist; es interessiert dies hier nicht weiter. Dagegen 
ist wichtig der Unterschied zwischen erwachsenen Männern und 
Weibern: 

1:2,1 bei Männern 
1:2,4 bei Weibern. 

Die Verschiedenheit der Lagerung tritt noch deutlicher hervor, 
wenn man ganz gleichwertige Gruppen von Frauen und Männern 
miteinander vergleicht. Da die Verhältnisse bei Frauen zwischen 
20 und 29 Jahren am deutlichsten sind, habe ich bei 25 Weibern 
dieses Alters aus Gruppe II mit einem Durchschnittsgewicht von 
57 kg das Verhältnis von Mr: Ml berechnet und stelle diesen 
25 Männer gleicher Größe und gleichen Alters gegenüber. 

Bei den Weibern beträgt Mr: Ml 1:2,6 
bei den Männern 1:2,1 

Beim Weibe liegt also das Herz mit einem größeren Teile 
links von der Medianlinie als beim Manne, ist also, da es doch in 
gleicher Weise median aufgehängt ist, als nach links verschoben 
zu betrachten. 


Die Ursache dieser Verschiedenheit ist nach dem früher Gesagten 
in den verschiedenen Raumverhältnissen des Brustkorbes zu suchen, nach 
denen sich das Herz in seiner Lage zu richten hat. Beim Manne resul¬ 
tiert aus diesen als häufigste Herzlagerungsform das hängende schräg¬ 
gestellte Herz, beim Weibe als häufigste Form das mehr liegende quere 
Herz. Die Linksverdrängung des Frauenherzens dürfte zum Teil aus 
dem Hochstand des Zwerchfells, besonders der rechten Kuppe, allein 
schon zu erklären sein; dazu kommt aber noch als zweites, wichtigeres 
Moment die Tatsache, daß das Zwerchfell bei Weibern eine viel geringere 
respiratorische Verschieblichkeit aufweist als bei Männern, und zwar be¬ 
trifft diese hauptsächlich die rechte Zwerchfellhälfte. Gerade bei be¬ 
sonders hohem Zwerchfellstand ist es mir oft aufgefallen, wie wenig die 
rechte Zwercbfellkuppe bei Weibern inspiratorisch nach abwärts steigt. 
Es erscheint dies ganz einleuchtend, wenn man bedenkt, daß das rechte 
Zwerchfell bei seinen Bewegungen die hochgedrängte Leber mit sich 
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nehmen muß, die vielleicht nach unten schwerer aueweichen kann als 
bei Männern. Außerdem ist es ja eine bekannte Tatsache, daß die 
Atmung der Weiber mehr kostal und weniger phreniko-abdominal als beim 
Manne ist. 1 ) Leider habe ich versäumt, regelmäßige Messungen der Ex- 
kursionsfahigkeit des Zwerchfells vorzunehmen, kann mich aber zur Stütze 
meiner Beobachtungen auf de la Camp 2 ) berufen, der die Verschiebung 
der rechten Zwerchfellkuppe bei gewöhnlicher Inspiration für Männer 
mit 2—4 cm, für Weiber nur mit 1 s / 4 —2 cm angibt. Es erscheint ohne 
weiteres plausibel, daß das Herz beim Weibe mehr nach links gedrängt 
sein muß als beim Manne, wenn es rechts auf einer nicht nur stark ge¬ 
wölbten und hochstehenden, sondern auch noch wenig verschieblichen, 
relativ unnachgiebigen Zwerchfellkuppe aufliegt. Bei den steilgestellten 
Herzen junger Mädchen, die die Linkslagerung nicht zeigen, habe ieh 
wiederholt eine recht ausgiebige Verschieblichkeit (in einem Falle 3,3 cm) 
der rechten, an sich höher stehenden Zerchfellkuppe gefunden. 

Das Weiberherz unterscheidet sich nicht nur nach Form und 
Lage vom Männerherz, sondern auch in der Größe. Darauf wurde 
bereits am Schluß des 2. Abschnittes hingewiesen. 

Die in Tabelle 2 mitgeteilten Durchschnittsherzmaße für erwachsene 
Männer und Weiber waren: 




Mr 

Ml 

L 

Br 

Fl 

M. 

(156) 

4,3 

8.9 

14,2 

10,3 

116 

W. 

(58) 

3,6 

8,5 

13.2 

9,9 

102 


Nach dieser Gegenüberstellung ergibt sich in allen Ausmessungen ein 
beträchtlicher Unterschied zwischen beiden Geschlechtern. Dieser ist aber 
entschieden zu groß, denn die einander gegenübergestellten Zahlen ent¬ 
stammen nicht gleichwertigen Gruppen. Die Größengruppe IV der Männer 
(1 75—184 cm) mit ihren exzessiv großen Herzmaßen kommt ja bei Frauen 
überhaupt nicht vor, muß also beim Vergleich wegbleiben. Es ergibt 
sich dann: 

Tabelle 29. 

M. 4,2 8,7 14,0 10,2 113 

W. 3,6 8,5 13,2 10,0 102 

Auch in dieser Zusammenstellung finden sich noch auffallend große 
Differenzen. Beide Gruppen sind aber nach Größe, Gewicht und Alter 
immer noch ungleiehwertig, denn bei den Männern überwiegen die Leute 
der Gruppen II und III bei weitem über die Gruppe I, die bei den 
Weibern verhältnismäßig viel Leute umfaßt. In der folgenden Tabelle 
stehen 10 Frauen von 20—29 Jahren mit einer Durchschnittsgröße von 
168 cm und einem Durchschnittsgewicht von 61 kg 30 Alänner von 20 

D Darauf hat vor kurzem erst wieder Lange Schule und Korsett, Münch, 
med. Woch. 1906 Nr. 13 u. 14j hingewiesen; seine Beobachtung, daß die untere 
Thoraxpartie bei korsettrageuden Mädchen >ich bei der Inspiration fast gar nicht 
erweitert, kann idi uadi eigenen Me^sumren bestätigen. 

2 1. c. 
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bis 29 Jahren von gleicher Durchschnittegröße und gleichem Durchschnitts¬ 
gewicht gegenüber. 



Mr 

Tabelle 30. 

Ml L 

Br 

Fl 

M. (30) 

4,2 

8,6 

14,0 

10,2 

114 

W. (10) 

3,9 

8,8 

13,6 

10,1 

109 


Auch unter diesen strengsten Vergleichsbedingungen, bei denen 
der Einfluß sämtlicher auf die Herzgröße wirkender Faktoren nach 
Möglichkeit bei beiden Geschlechtern gleichmäßig berücksichtigt 
ist (Größe, Gewicht, Alter), bleibt demnach ein Unterschied in den 
Herzmaßen der Männer und Weiber bestehen. An der Tatsache, 
daß das Frauenherz kleiner ist als das Männerherz, ist somit nicht 
zu zweifeln. 

Zu dem gleichen Resultate auf orthodiagraphischem Wege ist auch 
Francke 1 ) gekommen; sein Durchschnittsflächenwert für Frauenherzen 
von 104 qcm stimmt übrigens mit dem von mir ermittelten (102 qcm) 
nahezu überein, auch seine übrigen mit den von mir ermittelten Durch¬ 
schnittsmaßen vergleichbaren Zahlen zeigen diese Übereinstimmung. 

Auf anderem Wege, dem der Wägung, hat schon H. Müller 3 ) 
festgestellt, daß das Weiberherz an Masse hinter dem der Männer zu- 
riicksteht. 

Die Ursache dieser Differenz in der Herzentwicklung bei den 
verschiedenen Geschlechtern liegt vielleicht darin, daß bei Weibern 
stärkere Fettentwicklung, bei Männern stärkere Muskelbildung 
bestimmend für das Körpergewicht ist, mit anderen Worten, daß 
stärkere Muskelarbeit, wie sie doch wohl von Männern geleistet 
wird, ein größeres Herz bedingt. 

VIII. Die praktische Verwertung der in vorliegender Unter- 

suchnng ermittelten Normalmaße für die Herzgröße. 

Die praktische Verwertung der Zahlen über die Herzgröße 
erscheint zunächst durch die Summe von Bedingungen (Geschlecht. 
Größe, Gewicht, Alter, Brustform), die berücksichtigt werden müssen, 
als ziemlich kompliziert. Es ist daher notwendig, die Verhältnisse 
für praktische Zwecke möglichst zu vereinfachen. Obwohl sich, 
wie wir uns erinnern, als ausschlaggebend für die Herzgröße das 
Körpergewicht herausgestellt hat, geht man praktisch doch am 
besten von der Körpergröße aus. die einfacher als das Gewicht zu 

l.i Francke, Die Orthodiagraphie. München 1W)0. 

2; ]. C. 
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bestimmen ist und bei normalem Körperbau mit dem Gewicht 
parallel geht. 

Die Durchschnittszahlen für die verschiedenen Größengruppen 
sind in den folgenden Tabellen 31—34 getrennt für Männer und 
Frauen, für Erwachsene und Unerwachsene zusammengestellt und 
es ist für jede Gruppe auch die Durchschnittsgröße, das Durch¬ 
schnittsgewicht und -alter angegeben. Neben den Mittelzahlen für 
die Herzdimensionen enthalten diese Tabellen aber auch die bei den 
betreffenden Gruppen gefundenen Grenzwerte, also Minimal- und 
Maximalzahlen. Unter diesen Zahlen stehen (immer in gleicher 
Reihenfolge) Zahlen für Größe, Gewicht und Alter der betreffenden 
Person, von der der einzelne Grenzwert stammt. Es sind damit 
die physiologischen Bedingungen gekennzeichnet, die die Ab¬ 
weichungen der Grenzzahlen für die Herzgröße von den Durch¬ 
schnittszahlen verursacht haben. Wenn man diese Einzeldaten mit 
den für die ganze Klasse berechneten Durchschnittszahlen (für Größe, 
Gewicht, Alter) vergleicht, so ergibt sich meist als Grund einer vom 
Mittel abweichenden Herzgröße ein vom Durchschnittsgewicht weit 
abliegendes Körpergewicht oder eine größere Altersdifferenz. 


Tabelle 31. 

Männer erwachsen (über 20 Jahre). 


Größenklasse 


I. 

145—154 cm 
Grüße Mittel 151 cm 
Gew. „ 47 kg 

Alter r 48 J.~ 


II. 

155—164 cm 
Größe Mittel 159 cm 
Gew. 57 kg 

Alter „ 24 J. 


HI. 

165—174 cm 
Größe Mittel 170 cm 
Gew. „ 64 kg 

Alter 34 J. 


IV. 

175—187 cm 
Größe Mittel 182 cm 
Gew. 71 kg 

Alter 29 ,J. 



Mr 

cm 

Ml 

1 cm 

i Tr 

cm 

i 

L 

cm 

Br 

1 

cm 

Fl 

qcm 

min. 

3,1 

1 8,2 

11.9 

12,1 

1 

; 8,5 

91 

i 


1 

149 41 

55 = 

! = 

= 

mitt. 

3,7 

8.5 

12.2 

13,4 

9,6 

103 

max. 

4,4 

8.8 

12'6 

14,1 

10.5 

112 




153 50 

58 154 48 

27 154 48 27 

153 50 58 

min. 

3,3 

7,4 

11.0 

12.3 

9,1 I 

97 




159 52 

20 159 52 

20 160 65 45 

159 52 20 

mitt. 

4,2 

8,7 

12.9 

14,0 

10,2 

111 

max. 

5,9 

10.4 

14.5 

15.3 

11,0 

130 




164 65 

20 162 60 

24 164 68 50,161 58 22 

min. 

3,0 

6,8 

11,3 

12.5 

9,2 

96 




169 63 

55 172 53 

35 165 62 30 168 62 29 

mitt. 

4.3 

8,8 

13.1 

14.2 

10,3 

117 

max. 

5,7 

9,7 

15.3 

15.9 

11,7 

138 




171 84 

37 171 61 

60170 55 21; 172 61 60 

min. 

3.5 

8,1 

13.1 

13.4 

10.0 

111 




182 68 

44 176 53 

63 177 59 21 1 176 53 63 

mitt. 

4.5 

9.3 

13,8 

14.9 

11.0 i 

131 

max. 

5,8 

11.0 

15.0 

16.2 

11.4 

149 




184 78 

22 184 74 

20 182 68 44 184 74 20 
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Tabelle 32. 

Männer unerwachsen (15—19 Jahre). 


Größenklasse 



Mr 

Ml 

Tr 

I. 

Br 


Fl 



cm 

cm 

cm 

cm 

cm 

i 


qcm 


min. 

3,4 

7,1 

10,6 

11,4 

8,2 


78 




154 41 

lö 154 41 

15 154 41 

15 154 41 

15 

mitt. 

3,5 

7,5 

11,0 

11,8 

9,3 


88 


ma\. 

3.7 

7.8 

11,2 

12,5 

10.5 


96 





153 53 

19 153 53 

19 15L 40 

15 153 53 

19 

min. 

3,0 

7,4 

10.7 

12,0 

8.9 


84 



15» 50 16:159 50 

16 164 50 

18161 50 

16 

mitt. 

3,8 

8,0 

11,8 

12,7 

9.7 


96 


max. 

4J 

9,3 

13,1 

14,2 

11,1 


114 





163 59 

19 163 59 

19 158 42 

15 163 59 

19 

min. 

3,4 

7,0 

11.0 

1 12,5 

9,5 


05 


i 


167 45 

17 168 50 

17166 65 

16 168 50 

17 

mitt. 

4,2 

8,2 

12,4 

13,6 

10,3 

' 

109 


max. 

5,1 

8,8 

13.8 

15.2 

10,9 


121 


i 


165 70 18173 62 

17 169 70 

18 166 66 

18 

min. 

3,6 

6,5 

10.4 

12,7 

9,8 


98 





176 60 

19 176 46 

19 176 60 

19 176 46 

19 

mitt. 

4,0 

7,9 

11,9 

13,7 

10,3 


109 


max. 

4,3 

8,8 

12.4 

14.4 

11,1 


125 



182 62 

19 182 62 

19 182 62 

19 182 62 

19 


I. 

145—154 cm 
Größe Mittel 152 cm 
Gew. „ 43 kg 

Alter „ 16 J. 

II. 

155—164 cm 
Größe Mittel 159 cm 
Gew. „ 48 kg 

Alter «. 17 J. 


III. 

165—174 cm 
Größe Mittel 167 cm 
Gew. 60 kg 

Alter * 18 J. 

IV. 

175—182 cm 


Gew. 

Alter 


58 kg 
19 J. 


I. 

145—154 cm 


Tabelle 33. 

Frauen erwachsen (über 17 Jahre). 

i 


Gew. 

Alter 


54 kg 
26 J. 


II. 

155—164 cm 
Größe Mittel 159 cm 
Gew. „ 57 kg 

Alter „ 26 J. 


III. 

165—174 em 
Grüße Mittel 168 cm 
Gew. 62 kg 

Alter „ 22 J 


min. 

2,4 

7,2 

10.3 

! 12.1 

8.6 

86 





154 42 

29 154 42 

29 150 55 

42 154 60 

19 

mitt. 

3,5 

8,3 

, 11,8 

! 12.8 

9,5 

94 


max. 

4.0 

9,2 

! 12.8 

13.3 

10,2 

105 





153 62 

17 152 57 

i 

19 152 48 

45 153 62 

17 

min. 

2,6 

6,8 

1 10.9 

11.7 

8.6 

! 83 



1 


163 48 

18 160 52 

21 163 55 

18,155 50 

18 

mitt. 

| 3,5 

8,5 

12.0 

, 13.3 

10.1 

102 


max. 

1 5.2 

10,3 

13.7 

1 15.0 

10,6 

116 



1 


161 02 

20161 62 

20 159 67 

60 102 59 

31 

min. 

1 3,2 

6.8 

11.3 

12.8 

i 9.5 

103 



I 


166 56 

26 167 70 

19 165 63 

17.167 70 

19 

mitt. 

! 3,9 

8.8 

12.7 

13.6 

10.2 

109 


max. 

1 4,5 

9,7 

12.9 

14.0 

10.6 

116 



| 

1 


165 65 

IS 1 (>5 (55 

18 167 70 

19 172 65 

23 
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Tabelle 34. 

Frauen unerwachsen (15—17 Jahre). 


Größenklasse 



Mr 1 

Ml 

Tr 

i 

L 


Br 

1 Fl 






cm 

cm 

1 cm 


cm 

1 

cm 

qcm 


I. 



min. 1 

3.3 

6,5 

! 10,5 


11,9 

1 

8,5 

1 84 


145—1Ö4 

cm 





150 43 

15 

154 43 

16150 

43 

15 154 45 

16 

Größe Mittel 

150 

cm 

mitt. 

3.5 

7.5 

I 11,0 


12,4 


9,2 

92 


Gew. „ 

Alter „ 

46 

16 

kg 

J. 

max. 

i 

4,0 : 

8,7 

12,0 
153 52 

16 

12,8 
153 52 

16 153 

| 

9,9 

52 

100 
16153 52 

16 

II. 



min. 

3,2 

7.0 

10,3 


12.9 


8.7 

86 


155—164 

cm 


| 



160 41 

16 

156 58 

15! 157 

55 

16160 43 

15 

Größe Mittel 

158 

cm 

mitt. 

3,5 

8,0 

1 11,5 

i 

13,2 

i 

9.3 

95 


Gew. „ 

48 

kg 

T 

max. 

4,0 

8,8 

i 12.5 

! 

14.0 

1 10,2 

104 


Alter „ 

IO 

J . 

1 | 



!l57 55 

16 

157 55 

16 , 156 

58 

15157 55 

16 

in. 



i min. 

2.8 j 

7,0 

i 10,9 

i 

12,3 

1 

8.9 

85 


165—174 

C1U 


| 



.166 58 

16 

165 49 

15 165 

49 

15 165 49 

15 

Größe Mittel 

169 

cm 

1 mitt. 

3.4 1 

7J 

' IM 

| 

12,7 

| 

9,6 

92 


Gew. „ 

A Un« 

56 

kg 

T 

max. 1 

3.9 ; 

8,5 

i 11,3 


13,3 


9,8 

97 


Alter 

10 

J . 

i 1 

1 


,168 60 

16' 

168 60 

16166 

58 

16 166 58 

16 


Eine häufige Ausnahme von dieser Regel bildet der Breitendurch- 
messer des Herzens (Br), der aber überhaupt — je nach der Herzform — 
sehr schwankend in seiner Größe ist und für gewöhnlich nicht bestimmt 
zu werden braucht. Bei der perkussorischen Bestimmung der Herzgröße 
für klinische Zwecke begnügen wir uns in der Regel überhaupt mit der 
Feststellung des Mr, Ml, deren Summe Tr, und des L und schreiben das 

meistens in folgender Weise auf: 


Die praktische Benutzung der Tabellen hat sich also folgender¬ 
maßen zu gestalten: 

Hat man bei einem Menschen die erwähnten Herzmaße per- 
kussorisch oder besser radiographisch bestimmt, dann vergleicht 
man sie zunächst mit den Mittelzahlen der Größenklasse, zu der 
der Untersuchte gehört. Findet man sie kleiner oder größer, dann 
kann das betreffende Herz immer noch als normal groß gelten, 
wenn das Gewicht des Untersuchten entsprechende Abweichungen 
nach unten oder oben von dem für die betreffende Klasse geltenden 
Durchschnittsgewicht zeigt. Anhaltspunkte hierfür liefern die 
Minimal- und Maximalwerte der Gruppe mit den sie charakteri¬ 
sierenden Angaben über Größe, Gewicht- und Alter der Person, bei 
der sie gefunden wurden. Bei Leuten über 40 Jahre nähern sich 
die Herzmaße mehr den in den Maximalzahlen angegebenen Werten, 
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»ach wenn das Körpergewicht des Untersuchten das Durchschnitts¬ 
gewicht seiner Klasse nicht übersteigt. 

Es muß noch darauf hingewiesen werden, daß zwar, wie im 
Abschnitt VII ausgeführt wurde, Mr und Ml im allgemeinen ein 
konstantes Verhalten zueinander zeigen, sich aber doch bis zu 
einem gewissen Grade gegenseitig vertreten können (vgl. dazu 
Nr. 11, 12, 18, 39, 55, 77, 105 bei den Männern, Nr. 38, 44 und 68 
bei den Frauen im Anhang). In den Tabellen 31—34 sind die 
einzelnen Grenzwerte für Mr und Ml von verschiedenen Personen 
genommen. Der natürlich nur von einer Person stammende kleinste 
oder größte Wert für den Transversaldurchmesser (Tr) entspricht 
daher nicht der Summe der in derselben Reihe stehenden Minimal¬ 
oder Maximalwerte für Mr und Ml; dies ist nur bei den Mittel¬ 
werten der Fall. Aus dem angeführten Grunde ist es daher zweck¬ 
mäßiger, im einzelnen Falle nicht Mr und Ml einzeln, sondern nur 
ihre Summe Tr mit den in den Tabellen stehenden Normalwerten 
für Tr zu vergleichen. 

Schließlich muß nochmals betont werden, daß die Größe des 
Tr abhängig ist von der Lagerung des Herzens im Brustkorb — 
wie in Abschnitt VII bei der Erörterung der verschiedenen Lage¬ 
rangsformen des Herzens erörtert wurde —, daß man also bei 
exzessiv breitem Brustkorb etwas größere, bei exzessiv schmalem 
etwas kleinere Tr-Maße als normal ansehen muß, als den Durch¬ 
schnittszahlen entspricht. Die Herzlänge wird dagegen von diesen 
Lagerungsverschiedenheiten des Herzens viel weniger oder gar 
nicht beeinflußt, ist somit mit dem Flächenwert das konstanteste 
und daher am besten zur Vergleichung mit Normalzahlen geeignete 
Herzmaß. 

Als Anhang lasse ich die an meinem gesamten Untersuchungs¬ 
material gewonnenen Einzelzahlen folgen. Da in vorliegender Ar¬ 
beit Normen für eine wichtige Größe aufgestellt werden sollten, 
so erscheint es notwendig die Belege für dieselben auch im Ein¬ 
zelnen zu bringen. Es wird dadurch möglich nicht nur die ge¬ 
machten Angaben zu kontrolieren sondern auch an mein Unter¬ 
suchungsmaterial solches, das event. später von anderer Seite ge¬ 
bracht wird, direkt anzuschließen und so Mittelwerte zu erhalten, 
die auf noch breiterer Basis stehen. 
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IV. 


Aus der medizinischen Klinik der k. k. Universität Innsbruck; 

Vorstand: Hofrat v. Rokitansky. 

Über die Veränderung der Leitfähigkeit des Harnes 
bei Anwesenheit von Eiweiß. 

Von 

Dr. A. Waßmuth, 

Assistenten der Klinik. 

Bekanntlich hat schon Arrhenius (1887; im allgemeinen 
darauf hingewiesen, daß Nichtleiter die Leitfähigkeit von 
Elektrolyten teils durch Verzögerung der Ionenbewegong, teils 
durch Einschränkung der Ionenzahl (Herabsetzung der Dissoziation) 
vermindern. Eine Bestätigung erhielt dieser Satz unter anderen 
durch Hamburger für Mischungen vpn Harnstoff und Kochsalz¬ 
lösungen hinsichtlich des Dissoziationsgrades. 

Ein solcher Nichtleiter ist nun auch das Eiweiß. Tritt das¬ 
selbe in merklicher Menge im Harn auf, so muß hierdurch die 
tatsächliche (elektrische) Leitfähigkeit dieses Elektrolyten herab¬ 
gedrückt werden. Gelingt es umgekehrt, etwa durch Kochen, das 
Eiweiß aus dem Harne zu entfernen, so wird hierdurch die Leit¬ 
fähigkeit eine Steigerung erfahren. Für das Serum des 
menschlichen und tierischen Blutes haben bekanntlich Tan gl und 
Bugarsky 1 ) den Einfluß des Eiweißes auf die Leitfähigkeit unter¬ 
sucht und durch sorgfältige Versuche festgestellt, daß je 1 g Ei¬ 
weiß in 100 ccm Blutserum die elektrische Leitfähig¬ 
keit des letzteren im Mittel um 2,5% vermindert. Es 
steht zu erwarten, daß für den eiweißhaltigen Harn ein analoges 
Verhalten besteht, d. h. nämlich, daß zwischen der prozentuellen 
Änderung der Leitfähigkeit und dem Eiweißgehalte auch hier eine 
konstante Beziehung stattfinde. 

1) Pflügers Archiv 72, 1898 p. 531. 

Hamburger, Der osmotische Druck und Ionenlehre. 1902 I p. 482. 
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Ein vielfach angewandtes Verfahren, den Gehalt an Eiweiß 
im Harne quantitativ zu bestimmen, besteht bekanntlich darin, daß 
100 ccm des mit einigen Tropfen verdünnter Essigsäure versetzten 
Harnes in einem Kölbchen der Temperatur des kochenden Wassers 
so lange ausgesetzt werden bis deutliche Flockenbildung eintritt ; 
der Harn wird hierauf filtriert, der Rückstand mit heißem Wasser, 
Alkohol und Äther gewaschen und bei 120° bis zur Konstanz ge¬ 
wogen und der Aschengehalt der vorher gewogenen Filter ab¬ 
gezogen. Durch diese gewichtsanalytische Methode wird es mög¬ 
lich, die Menge q des Eiweißes in 100 ccm Harn ziemlich l ) genau, 
wenn auch etwas umständlich, zu ermitteln. 

In den nachfolgenden 44 Versuchen wurde tatsächlich jedesmal 
der prozentuelle Gehalt q an Eiweiß nach dieser gewichtsanalyti¬ 
schen Methode bestimmt. Diese Methode hat auch den Vorzug für 
sich, das Eiweiß aus dem Harne zu entfernen, ohne den letzteren 
mit neuen Elektrolyten (wie z. B. anorganischen Säuren) zu ver¬ 
setzen. 

Hand in Hand mit dieser Bestimmung der Eiweißmenge q 
ging stets auch die Ermittlung der Leitfähigkeit K t des unge¬ 
kochten und der K 2 des gekochten Harnes. 

Zu diesem Zwecke wurde von vornherein eine größere Menge 
frisch gelassenen Urines mit einigen Tropfen verdünnter Essig¬ 
säure versetzt. Ein Teil dieses angesäuerten Urins wurde sofort 
auf seine Leitfähigkeit K, untersucht, während je 100 ccm teils 
zu der oben erwähnten Eiweißanalyse, teils zur Bestimmung der 
Leitfähigkeit K 2 nach dem Kochen derselben im Kölbchen 
verwendet wurden. Um eine Konzentrierung des Urins durch Ver¬ 
dampfen auszuschließen, wurde der Urin in graduierten Meß¬ 
kölbchen mit bedeckten Mündungen der Temperatur des kochenden 
Wassers ausgesetzt, bis deutliche Flockenbildung auftrat. Der Ver¬ 
lust an Flüssigkeit war indes in diesen Fällen kaum nach¬ 
weisbar. Das Leitungsvermögen K 2 dieses so gekochten und 
überdies filtrierten Harnes wurde hierauf ermittelt. 

Aus den Messungen der Leitfähigkeiten K, und K 2 vor und 
nach dem Kochakte ließ sich die prozentuelle Änderung p des- 

selben, d. i. p = 100 2 1 , berechnen. Da nun durch die ge- 

Ko 

wichtsanalytische Methode die Eiweißmeuge q (für 100 ccm) in 

1) Allerdings ist bekannt, daß im Harne auch Eiweißarten, wenn auch nur 
in geringen Mengen, Vorkommen, die nach dieser Methode noch nicht gefällt 
werden. 
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jedem einzelnen Falle gleichfalls gefunden worden war, so ließ 
sich schließlich auch für jeden der 44 Versuche das Verhältnis 
u = p: q ermitteln. 

Die Widerstandsmessungen wurden nach der Methode von 
Kohlrausch mittels Wechselstrom und Telephon durchgefdhrt, 
die konstante Temperatur von 18,0° C mit Hilfe eines Thermo¬ 
staten sorgfältig eingehalten und der Widerstand der Zuleitungs¬ 
drähte eliminiert. Durch Anwendung verschiedener Vergleichs¬ 
widerstände gelang es, Mittelwerte für die Widerstände der Flüssig¬ 
keiten zu erhalten, deren wahrscheinlicher Fehler unter 0,2 % liegt. 

Die Kapazität des Leitungsgefäßes, die übrigens bei der Er¬ 
mittlung der p hinausfällt, wurde auf mehrfache Art ebenfalls 
untersucht und hierfür der Wert 1,162 erhalten. 

Da die Änderungen (K, — K,) der Leitfähigkeiten nie sehr 
groß ausfielen, so liegt auf der Hand, daß derartige Widerstands¬ 
messungen mit großer Sorgfalt ausgeführt werden müssen. Anderer¬ 
seits ist aber bekannt, daß man durch geeignete Vorsichtsmaßregeln 
eine noch größere Genauigkeit erreichen kann. 

Schwieriger gestaltete sich die Erledigung der Frage, ob nicht 
durch den Kochakt an und für sich neben dem Eiweiß auch 
noch andere Leiter oder Nichtleiter ausgeschieden würden, durch 
die die Änderung des Leitungsvermögens in erheblicher Weise 
beeinflußt würde. Zu dem Ende wurde vorerst das Verhalten des 
normalen (d. h. eiweißfreien), ebenfalls angesäuerten Harns 
untersucht und durch die Versuche dargetan, daß durch das Kochen 
des normalen Harns wirklich eine, allerdings sehr geringe, Zu¬ 
nahme seiner Leitfähigkeit — rund 0,2% derselben — 
eintritt. 

So wurde z. B. am 20. Februar 1906, wenn mit a die mittlere, 
stets aus mehreren Beobachtungen gewonnene Ablesung an der 
Trommel und mit R der Vergleichswiderstand bezeichnet wird, bei 
der Temperatur 18,0° gefunden: 

Ungekochter normaler Harn: 

a 2 = 367,5, R, = 100, d. i. ein Widerstand = 58,105 

a, = 537,5, R = 50, „ „ „ = 58,107 

also im Mittel: w 2 = 58,106 

Gekochter normaler Harn: 

a 8 = 367,7, Rj = 100, d. i. ein Widerstand = 58,155 

a, = 637,0, Rj — 50, „ „ „ = 57,990 

also im Mittel: w. 2 = 58,065 

Hieraus rechnet sich: 10 8 K, = 19,993 und 10 8 K a = 20,012, so 
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daß die Differenz 0,019 nicht einmal 0,1 % beträgt. Ebenso wurde 
in einem anderen Falle erhalten: 

Ungekochter normaler Harn: 

R = 4, a = 544,9, w = 4,7804 

5, 488,95, 4,7555 

7, 405,9, 4,7544 

5, 4 89,4, 4,7643 

Mittel w, = 4,7637 

d. i. 10® K, =27,500, zur konstanten Temperatur 17,77. 

Hingegen gab derselbe normale Harn nach dem Kochen: 

R = 7, a = 405,05, w 2 = 4,7380 

5, 488,8, 4,7527 

4, 544. 4, 4,7517 

Mittel w s =4,7475 

d. i. 10® K 2 = 27,593 zu t = 18,0°. 

Rechnet man 10® K, = 27,500, welches sich auf eine Tem¬ 
peratur von 17,77 0 bezieht mit dem Temperaturkoeffizienten 
von 2V 8 % hm auf die Temperatur von 18,0°, so erhält man: 
27,500 4- 0,147 = 27,647, d. h. dieser normale Harn erfuhr durch 
den Kochakt eine Zunahme seiner Leitfähigkeit um 0,2 °/ 0 . 

In einem dritten Falle wurde der normale Harn zweimal in 
der erwähnten Art (im Kolben im Wasserbade) gekocht und gefunden: 
Ungekocht: 

R = 7, a = 430,85, w, = 5,271 

5, 514,3, 5^267 

4, 569, 8, 5,270 

Mittel Wj = 5,2693, Temp. 17,75 °. 

Doppelt gekocht: 

R = 7, a = 426,7, w 2 = 5,182 
5, 512,4, 5,226 

4, 568,9, 5,251 

5, 51 3,2, 5,243 

Mittel w 2 = 5,2505, Temp. 18,0°. 
Hieraus rechnet man die Leitfähigkeiten 

10® K, = 24,861 zu t = 17,75 0 
10« 1^=24,950 „ t= 18,00° 

Die erste Bestimmung auf t = 18,0 0 reduziert, liefert schließ¬ 
lich : 10® Kj = 25,006, so daß hier durch das Kochen des normalen 
Harns eine Vermehrung der Leitfähigkeit um 0,22% eintrat. 
In einem vierten Falle wurde ebenso gefunden für den Wider- 
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stand w, des ungekochten Harns: 6,192, 6,198,6,196, d. i. w, = 6,195 
oder 10» K, =21,146 für t = 17,90 oder 10* K, = 21,195 für t=18,0 °. 

Die analogen Zahlen für den gekochten, aber nicht fil¬ 
trierten Harn lauteten: 6,154,6,155,6,170,6,161, d. i. w, = 6,160 
oder 10 8 K* = 21,230; es zeigt also auch hier eine Zunahme der 

Leitfähigkeit um ^~ = 0,n°j o . 

In der Absicht, den Einfluß der Filtration kennen zu lernen, 
wurde eine Menge desselben normalen Harns gekocht, filtriert und 
abermals die Leitfähigkeit gemessen. Es zeigte sich, daß (bei gleicher 
Temperatur 18,0°) keine merkliche Veränderung des Widerstandes 
infolge des Filtrierens — normaler Harn vorausgesetzt — eintrat. 

So waren die mittleren, je 5 Beobachtungen entsprechenden 
Ablesungen (bei t = 18,0 # ) 

für R — 7 R = 5 R = 4 

bei nicht filtriertem Harne 468,8, 552,8, 607,7 und 

bei filtriertem 468,0, 552,9, 607,2, 

so daß man sofort ersieht, daß die Leitfähigkeit nur sehr wenig 
geändert wurde. 

Für den normalen Harn ergibt sich demnach das 
Resultat, daß das Kochen die Leitfähigkeit desselben 
um etwas weniges — rund 0,2% — erhöht, hingegen 
die weitere Filtration keinen Einfluß darauf ausübt. 

Ganz anders verhält sich der eiweißhältige Harn, wie 
dies die nachfolgenden drei Reihen von Versuchen dartun. 

Reihe I: Normaler Harn wurde mit etwas Hühnereiweiß ver¬ 
setzt, filtriert und für denselben*) (bei t = 18,00 °) gefunden: 

Wj = 6,3560, 6,3355, 6,3552, d. i. im Mittel: Wj = 6,3489 
oder: 10 8 Kj = 20,633. 

Hierauf wurde der Harn gekocht, sodann filtriert und als 
Reihe II (t = 18,03) erhalten: 

w 2 = 6,256, 6,292, 6,309, d. i. im Mittel w ä = 6,286 
oder 10 8 Ko =20,840; die Leitfähigkeit ist demnach um 1 °; 0 gegen I 
gestiegen. 

Schließlich (Reihe III) wurde ein Teil desselben, das Hühner¬ 
eiweiß entfallenden Harnes gekocht, aber nun nicht filtriert 
und hierbei erhalten: w 8 = 6,331, 6,341, 6,355, d. i. im Mittel 
w 8 = 6,342 oder 10* Kg = 20,655 bei einer Temperatur 18.08, so 
daß für t = 18,00 0 wird 
_10 3 K 8 = 20,617. 

1) Ala Vergleichswiderstände dienten stets ß = 7, R = 5 nnd R = 4. 
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Vergleicht man 10® K, = 20,617 mit 10® = 20,633, so sieht 

man. daß der Unterschied beider weniger als 0,1% be¬ 
trägt. Hieraus kann man wohl schließen, daß das Eiweiß in 
Lösung (Fall I) die Leitfähigkeit des Harns um den 
gleichen Betrag herabsetzt, wie wenn es in Suspen¬ 
sion (Fall III) ist. 

Vorstehende Tabelle (p. 128/129) zeigt die Ergebnisse der 
schon oben erwähnten, in ihrer Methode beschriebenen 44 Einzel¬ 
beobachtungen, wo in jedem Falle die prozentuelle Änderung p 
der Leitfähigkeit, die gewichtsanalytisch bestimmte Eiweißmenge q 

und das Verhältnis: u= ^ ermittelt wurden. Eine Korrektur der p 

wegen des oben erwähnten Verhaltens des normalen Harns wurde 
absichtlich nicht angebracht. 

Die Größe u = p : q, welche das Verhältnis der prozentuellen 
Änderung p der Leitfähigkeit zur Eiweißmenge q darstellt, schwankt 
innerhalb gewisser Grenzen. Als Mittelwert aus allen Beobach¬ 
tungen fiudet man, wenn jeder Beobachtung gleiches Ge¬ 
wicht beigelegt wird, für u die Zahl u = 2,463, die also der Tangl- 
schen Zahl 2,5 merkwürdigerweise nahe kommt. Bildet man sich 
mit diesem Mittel die Summe (S = 5,1126) der Fehlerquadrate, so 
findet man für den wahrscheinlichen Fehler dieses Mittels 
die Zahl 0,034, d. i. kleiner als 1,4%. „Die prozentuelle 
Änderung p der Leitfähigkeit des ungekochten und 
gekochten, Eiweiß enthaltenden Harnes steht also 
— innerhalb gewisser, nicht zu weiter Grenzen — 
im konstanten Verhältnisse zu der in 100 ccm ent¬ 
haltenen Menge q an Eiweiß. 

Eine auf diese Erfahrung sich aufbauende Methode der 
Eiweißbestimmung wird trotz der Kleinheit der zu messenden 
Beträge immerhin brauchbare Resultate liefern. Der wahr¬ 
scheinlichste Fehler einer einzelnen Beobachtung ist allerdings 
(aus S bestimmt) rund 9%; dieser Fehler läßt sich aber leicht 
herabdrücken, da man in ganz kurzer Zeit mehrere Messungen 
(mehrere Kochakte) ausführen und überdies bei den Widerstands¬ 
messungen die Vergleichswiderstände vielfach abändern kann. 

Einen trefflichen Beleg für die eben nachgewiesene Konstanz 
des Wertes u geben überdies noch die 8 Versuchspaare Nr. 29 u. 30, 
31 u. 32, 33 u. 34, 35 u. 36, 37 u. 38, 39 u. 40, 41 u. 42, 43 u. 44, 
wo neben dem unverdünnten auch noch der auf die Hälfte 
(50 ccm Harn + 50 ccm Wasser) verdünnte Harn nach dieser 
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Methode untersucht wurde. Während man deutlich erkennt, daß 
— wie es ja sein muß — wegen der mit der Verdünnung steigen¬ 
den Dissoziation die Leitfähigkeit des zweifach verdünnten Harns 
größer ist als die Hälfte der Leitfähigkeit des unverdünnten 
Harns, zeigen die Beobachtungen, daß mit der Verdünnung q auf 

nahe ^ auch gleichzeitig p auf ~ sank, so daß das Ver¬ 
hältnis beider u = |-:|j- fast das gleiche blieb. 

So ist z. B. bei Nr. 29: 

p = 1,466. d. i. 4 p = 0,733 u. q = 0,4610, d. i. = 0,2305 
und bei Nr. 30: 

p = 0,737 u. q — 0,2460 

Ebenso bei Nr. 35: 

p = 1,55, 4 P — 0,775 u. q = 0,6599, = 0.330 

während Nr. 36 liefert: 

p = 0,772 n. q = 0.3248 

oder bei Nr. 39: 

p = 2,36, = 1,180 u. q = 0.9064, | = 0,4532 

während Nr. 40 gibt: 

p = 1,192 u. q = 0,4534 usw. 

Ersichtlich sinkt bei der Verdünnung auf die Hälfte sowohl 
die Änderung der Leitfähigkeit p sowie auch gleichzeitig die 
Eiweißmenge q auf den halben Wert; es erscheint der Schluß ge¬ 
rechtfertigt, daß im Niederschlage vorwiegend Nichtelektrolyte und 
zwar in Form von Eiweiß auftreten. 1 ) Im Zusammenhänge steht 
damit die Tatsache, daß sich die Leitfähigkeiten K 2 und K,, bei 
der Verdünnung nicht im gleichen Verhältnisse ändern. Wäre 

dies der Fall, so mußte: p = 100 ^ = 100 |l — j bei er¬ 

folgter Verdünnung unverändert bleiben. Die Beobachtungen 
lassen erkennen, daß bei der Verdünnung: (K 2 —Kj) rund auf den 
4. Teil und K» auf den 0,53 seines ursprünglichen Wertes herab- 

1) Statt den Harn zn verdünnen, wurde auch versucht, eine stärkere Eiweiß- 
konzentration durch Verdampfen bei 40° im Vakuum oder durch Elektrolyse her- 
znstellen; diese Versuche konnten bisher zn einem befriedigenden Resultate nicht 
gebracht werden. 

9 * 
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sinkt, so daß nun tatsächlich p in ^ übergeht. So fällt z. B. in 


Nr. 35 und 36 die Differenz 10 8 (K, —K,) von 0,136 auf 0,036, 

4666 

während 10* K» herabsinkt auf = 0,53 seines ursprünglichen 

Wertes; es wird: — = 100X ktÜt Xä4q = 0.499, also p 1 nahe 

p u,ioo U, 0 o 


gleich der Hälfte von p. 

Das Verhältnis der Leitfähigkeiten in Nr. 35 war: 8,665:8,801 
= 0,9845 und im Falle von Nr. 36 : 4,630:4,666 = 0,9923, also 
wesentlich verschieden, wie es sein muß. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung drücken sich in folgenden 
Sätzen aus: 

I. Der normale Harn erleidet durch das Kochen desselben 
nur eine geringe — etwa 0,2% betragende — Vermehrung 
seiner Leitfähigkeit; letztere wird durch eine sich anschließende 
Filtration nicht verändert. 

II. Hühnereiweiß im normalen Harn gelöst setzt die Leitfähig¬ 
keit desselben um den gleichen Betrag herab, wie wenn das¬ 
selbe Eiweiß durch Kochen (ohne Filtration) in Suspension er¬ 
halten wird. 

HI. Die prozentuelle Änderung p der Leitfähigkeit des un¬ 
gekochten und gekochten, Eiweiß enthaltenden (pathologischen) 
Harns steht innerhalb gewisser Grenzen im konstanten Ver¬ 
hältnisse zu der zugehörigen, in 100 ccm Harn enthaltenen Mengen q 
an Eiweiß. 

IV. Einer Änderung der Leitfähigkeit um p = 2,463 % ent¬ 
spricht im Mittel eine Eiweißmenge von q = 1 %; auf dieser Er¬ 
fahrung läßt sich eine Methode gründen zur Bestimmung des Eiweiß¬ 
gehaltes im Harne. 

V. Wird eiweißhaltiger Harn auf die Hälfte verdünnt, so sinkt 
merkwürdigerweise sowohl die prozentuelle Änderung p als auch 
die Eiweißmenge auf den halben Wert, so daß das Verhältnis 
beider doch dasselbe bleibt. Hierin liegt die Begründung der in IV 
erwähnten Methode. 


Innsbruck, 10. April 1906. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität Wien. 

(Vorstand: Hofrat Prof. v. Neuß er.) 

Beiträge znr funktionellen Nierendiagnostik. 

Von 

Dr. Hermann Friedrich Grünwald, 

Aspiranten der Klinik. 

Die große Bedeutung häufiger, rationeller Harnuntersuchungen 
für die Diagnostik und Therapie der Nierenkrankheiten ist seit 
Bright allgemein bekannt. Bartels (1) fordert von jedem prak¬ 
tischen Arzte tägliche Bestimmung der Urinmenge und des spezi¬ 
fischen Gewichts ev. auch der Eiweißmenge, daneben legt er be¬ 
sonderes Gewicht auf zeitweilig vorzunehmende Harnstoff- resp. 
Stickstoffbestimmungen; auch die große Bedeutung des Salzstoff¬ 
wechsels waren Bartels schon bekannt und er betont, daß die 
meisten Nephritiker eine Verminderung der Chloride im Harn auf¬ 
weisen. 

Seither sind zahlreiche neue Untersuchungsmethoden eingeführt 
worden, von denen wohl keine einen so bedeutenden Einfluß ge¬ 
wonnen hat, wie die Koranyi’sche Bestimmung der Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung (2). 

Dieselbe wurde nach ihm von einer großen Anzahl von Autoren 
ausgeführt, so von Lindemann (3)* Kövesi und Roth-Schulz (4,5), 
Steyrer (6), Marischier(7), Nagelschmidt(8), Strauß (9,10), 
v. Koziczkowsky (11) u. a. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daß der Kor an yi’sche 
Quotient dem auf diesem Gebiete Erfahrenen einen sehr guten 
Aufschluß über die Nierenfunktion gewährt. Die Bestimmung des 
spezifischen Gewichts ist, wie v. Koranyi hervorhebt, der Kryo- 
skopie durchaus nicht gleichwertig, da ersterer hauptsächlich durch 
die Eiweißmenge beeinflußt wird, während der Gefrierpunkt hier¬ 
durch nicht wesentlich verändert wird. 
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Dennoch ist die Bestimmung des spezifischen Gewichts von 
allergrößtem Werte, insbesondere wenn sie mit Eiweißbestimmungen 
parallel geht und wird wohl in dieser Form in vielen Fällen die 
Kryoskopie ersetzen können; es ist dies vorzüglich aus dem Grunde 
wichtig, weil es sich fragt, ob es denn überhaupt möglich ist, auch 
ohne Kryoskopie sich ein Bild zu machen von der Funktion ge¬ 
sunder und kranker Nieren. 

Aus diesem Grunde wurden auch die Untersuchungen, über 
die in vorliegender Arbeit berichtet werden soll, sämtlich ohne 
Gefrierpunktsbestimmung ausgeführt und damit die Möglichkeit 
geschaffen, daß dieselbe Untersuchungsmethode, die einige für die 
Diagnostik und Therapie vielleicht nicht so ganz unwichtige Re¬ 
sultate ergeben hat, auch dort, wo die zur Kryoskopie nötigen 
Hilfsmittel mangeln, also auch etwa in der Praxis privata, ange¬ 
wandt werden kann. 

Die alte Einteilung der chronischen Nephritiden in paren¬ 
chymatöse und interstitielle Prozesse, die durch ihre klinische 
Symptomatologie scharf genug voneinander geschieden sind, ist 
zwar im großen und ganzen noch beibehalten; aber seit den Arbeiten 
v. Koranyi’s, der zuerst (1. c.) den Begriff der Niereninsufficienz 
eingeführt hat, wird immer mehr das Hauptgewicht auf die Diffe¬ 
rentialdiagnose zwischen sufficienter und insufficienter Niere gelegt, 
bis endlich auf dem Naturforscher- und Ärztekongreß in Meran 1905 
von Ponfick(12) der Vorschlag gemacht wurde, die alte Einteilung 
ganz fallen zu lassen. 

Die Folge davon ist, daß in den meisten Arbeiten der Frage, 
ob es sich um parenchymatöse oder interstitielle Prozesse handelte, 
nur wenig Wert beigemessen wurde; es sind daher die meisten 
Untersucher nur darauf bedacht, die Leistungsfähigkeit der Niere 
bald im Stadium der Kompensation im Sinne Koranyi’s, bald in 
dem der Insufficienz zu prüfen. 

Es wird dadurch begreiflicherweise der Vergleich zwischen 
parenchymatöser und interstitieller Nephritis erschwert, wenn es 
sich in dem einen Falle um ein Individuum mit Ödemen, Kopf¬ 
schmerzen, Dyspnoe etc., im anderen um einen Nephritiker mit 
„kompensierter“ Niere handelt. 

Der Zweck der vorliegenden Untersuchungen war es nun, zu 
prüfen, ob zwischen den beiden Kategorien der Nephritis, der 
parenchymatösen und der interstitiellen, ein durchgreifender Unter¬ 
schied besteht. Es wurden aus diesem Grunde nur solche Fälle 
zur Untersuchung herangezogen, die sich im Stadium der Kom- 
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pensation, der Nierensufficienz, befanden, d. h. bei denen keine 
Ödeme, keine Kopfschmerzen oder irgendwelche urämische Sym¬ 
ptome bestanden, die ferner eine ziemlich konstante Urinmenge 
mit ungefähr gleichbleibendem spezifischen Gewichte und fast un¬ 
veränderlicher Eiweißmenge (in 24 Stunden) aufwiesen. 

Die Versuchsanordnung war stets die gleiche, wie weiter unten 
noch ausführlicher berichtet werden soll. 

Die Untersuchungen selbst, die eine Funktionsprüfung der 
Niere darstellten, erstreckten sich auf drei Gebiete: Verhalten 
gegen Wasser, gegen Salzlösungen und gegen Diuretica: bei den 
Wasserversuchen wurden Versuche im Liegen und im Herumgehen, 
bei den Salz- und Diuretinproben nur im Liegen angestellt. Selbst¬ 
verständlich wurden überall auch Kontrollversuche an Gesunden 
vorgenommen. 


I. Wasserversuche. 

Wasser- oder „Verdünnungsversuche“ wurden bereits vielfach unter¬ 
nommen. Der leitende Gedanke hierbei war stets, zu eruieren, wie sich 
die erkrankte Niere gegenüber vermehrter Flüssigkeitszufuhr verhalte und 
innerhalb welcher Zeit sie imstande ist, eine per ob zugeführte Wasser¬ 
menge wieder auszuscheiden. 

Die Versuchsanordnung war bei den einzelnen Autoren verschieden; 
es soll zunächst hierüber kurz berichtet werden. 

Die in der Literatur vorliegenden Untersuchungen müssen nach 
diesem Gesichtspunkte in zwei Hauptgruppen geschieden werden, und 
zwar erstens solche, bei denen die Untersuchung sich über eine Reihe 
von Tagen oder Wochen hin erstreckte und stets die Tagesmenge in 
Betracht gezogen wurde, und zweitens solche, bei denen die Versuchs¬ 
dauer einige Stunden betrug und der in kurzen Zwischenräumen — 
meist stündlich — aufgefangene Urin untersucht wurde. 

In die erste Gruppe gehört die Arbeit von Koziczkowsky(ll), 
die, da sie .sich vornehmlich mit dem Salzstoffwechsel beschäftigt, weiter 
unten (bei den Salzversuchen) besprochen werden soll, ferner diejenige 
von Mohr und Dapper(13); diese Autoren kamen auf Grund ihrer 
Untersuchungen zu dem Resultate, daß bei akuter und chronischer Ne¬ 
phritis bei mäßiger Wasserbeschränkung (bis 1 */ 2 1) das Verhältnis zwischen 
Wasseranfnahme und -abgabe oft günstiger sei als bei reichlichem Trinken: 
es sind also die Nieren oft nicht imstande, die einer größeren Waseer- 
menge entsprechende Mehrleistung zu erfüllen; andererseits leidet bei 
starker Wasserbeschränkung die Ausfuhr von Stickstoff und die der 
Phosphate, und die Albuminmenge steigt. 

In die zweite Gruppe gehört eine Reihe von Arbeiten, die auf die 
Ausscheidung der Chloride ihr Hauptaugenmerk richten und erst später 
Erwähnung finden werden. 

An dieser Stelle seien nur Köv6sy und R6th- Schulz (4) und 
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Strauß (9) genannt, da ihre Untersuchungsmethode für uns von Be¬ 
deutung ist. 

Kövösy und Röth-Schulz sammelten bei ihren Patienten 
24 Stunden lang den Harn in vierstündigen Portionen; am nächsten Tage 
trank dann die Versuchsperson im Verlaufe einer Stunde 1,8 1 Salvator¬ 
wasser, worauf der Harn in halbstündlichen Intervallen entleert und auf 
seine Menge und seinen Gefrierpunkt untersucht wurde. 

Die Resultate, zu denen die Verfasser auf diesem Wege kamen, 
sind folgende: „Die Nierenfunktion ist bei parenchymatöser und inter¬ 
stitieller Nephritis in wesentlich verschiedener Weise verändert; der 
Unterschied liegt in der verschiedenen Akkommodationsbreite der Nieren 
an den Flüssigkeitsgehalt des Organismus. Diese Breite ist bei der 
interstitiellen Nephritis ziemlich groß, bei der parenchymatösen dagegen 
der Schwere des Falles entsprechend herabgesetzt. Es ist somit die 
wassersezernierende Kraft der parenchymatös erkrankten Niere bedeutend 
schwerer geschädigt, als bei der interstitiellen.“ 

Zu bemerken ist hierbei, daß die von den Verfassern publizierten 
Fälle von parenchymatöser Nephritis zur Zeit der Untersuchung Ödeme 
hatten, somit sich im Stadium der Niereninsufficienz befanden, während 
bei den interstitiellen Nephritikern von Ödemen nichts erwähnt wird. 
Bei der Versuchsanordnung dieser Autoren ist vielleicht der Umstand 
nicht ganz befriedigend, daß die Zeitabschnitte, in denen der Harn auf¬ 
gefangen wurde, vor der Verabreichung des Wassers andere waren als 
nach derselben, wodurch die klare Übersicht und der Vergleich wohl 
erschwert wurden. 

„Verdünnungsversuche“ in ihrer reinsten Form sind die von 
Strauß (1. c.). 

Seine Versuchsanordnung ist folgende: 

Die Versuchspersonen bekamen abends 6 Uhr die letzte Mahlzeit, 
wurden darauf angewiesen, den Nachturin in zwei Portionen (10 Uhr 
abends und 5 Uhr früh) zu entleeren; um 6 Uhr früh nahmen sie dann 
nüchtern 500 ccm Wasser zu sich, der Urin wurde dann in Stunden¬ 
portionen bis 11 Uhr vormittags gesammelt und untersucht. Während 
der Dauer des Versuches unterließen die Patienten die Aufnahme so¬ 
wohl von festem als flüssigem Material und mußten Bettruhe einhalten. 
In den einzelnen Portionen wurde Menge, Gefrierpunkt und Kochsalz 
bestimmt. 

Strauß hebt die große Bedeutung des Wasserversuches hervor; 
analoge Versuche ohne Wasserverabreichung hatten ihm gezeigt, daß die 
Nieren der Erwachsenen auch ohne Nahrungs- und Flüssigkeitszufuhr zu 
verschiedenen Zeiten einen osmotisch verschieden konzentrierten Urin 
bereiten; doch sind — wie der Vergleich mit den Wasserversuchen er¬ 
gibt — diese Schwankungen im allgemeinen geringer, als die durch die 
Zufuhr bestimmter Flüssigkeitsmengen erzeugbaren Schwankungen. Die 
bei schweren Erkrankungen, insbesondere bei den Nephritiden vor¬ 
kommenden Abweichungen vom normalen Verlauf bei diesem Versuche 
wurden nun von Strauß eingehend geprüft und registriert, ohne daß er 
zu bindenden Schlüssen gekommen wäre, wie er überhaupt seine dies- 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge znr funktionellen Nierendiagnostik. 137 

bezüglichen Untersuchungen als noch nicht abgeschlossen betrachtet 
wissen will. 

Die folgenden, von mir an der IL medizinischen Klinik in 
Wien angestellten Versuche folgen in ihrer Anordnung fast völlig 
denen von Strauß. An Stelle des Gefrierpunktes wurde, wie 
schon früher erwähnt, nur das spezifische Gewicht, ferner die Menge 
und die Chloride bestimmt. 

Letztere Bestimmung — es wurde stets nach Volhard 
titriert — wurde einerseits als Maß für die Verdünnung angesehen, 
worin ja fast sämtliche Autoren übereinstimmen, andererseits aber 
auch ausgeführt, um den Vergleich mit den später zu besprechenden 
Salzversuchen zu erleichtern. Es wurde eine große Menge von 
Versuchen vorgenommen, von denen aber nur einige im Protokolle 
wiedergegeben werden sollen. 

A. Versuche bei Bettruhe. 

1. Nierengesunde. 

Tabelle I. 

Fall I. K. J. 


Zeit 


Menge 


Spez. 

Gewicht 


Chloride Gesamtmenge. 
im ccm der Chloride I 


6 Uhr 100 ccm * 1022 9,8 mg 980 mg 

7 „ 80 „ I 1022 | 9,5 „ 760 „ 

8 „ 100 n I 1007 3,0 „ ' 300 „ 

9 „ 100 „ 1010 3,6 „ i 360 „ 

10 „ 125 „ I 1012 4,8 „ 1 576 „ 

11 „ 120 „ j 1010 3,8 ., 475 


Anmerkung 


Um 7 Uhr 
500 Wasser 


445 ccm 


1711 mg 


Tabelle II. 


Fall II. F. E. 


Zeit 

Menge 

•Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge | 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

95 ccm | 

1021 

11,4 mg 

I 1083 mg 


7 . 

130 „ j 

1021 

12,2 „ 

1327 „ 

_ T T rn 7 Uhr 

8 „ 

80 „ 

1005 

8,6 „ 

688 .. 

L ui * u Xi r 

500 Wasser 

9 * 

90 „ 

1011 

8,6 „ 

1 774 „ 


10 „ 

135 „ 

1012 

7,9 „ 

i 1066.5 , 


11 _ 

70 „ 

1012 

10.0 „ 

700 



375 ccm 



3228.5 mg 
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2. Chronisch-parenchymatöse Nephritis. 


Fall III. ' W. F. 


Tabelle III. 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 * 

100 ccm 
j ö0 „ 

1 1018 

, 1018 

10,3 mg 
12.9 „ 

1003 mg 
645 „ j 

_ T r 7 T T 1._ 

8 n 

9 „ 

10 „ 

11 „ 

100 „ 

95 „ 

70 „ 

80 „ 

1015 

1014 

1018 

1019 

10,0 „ 

10.4 „ 

11.5 r 1 
10.9 „ 

1000 „ 

988 „ 1 

805 r 

872 „ 

— L in i i nr 
500 Wasser 


345 ccm 3665 mg 


Tabelle IV. 

Fall IV. J. H. 


Zeit 


Menge 


Spez. 

Gewicht 


Chloride G esamtraenge 
im ccm der Chloride 

_i_ 


Anmerkung 


6 Uhr 

7 , 

1 V 

1 150 

ccra | 

'■ i 

1020 

? 

8,2 mg , 

0 

1240 mg 

! 

8 „ 

70 

n | 

1017 

8.4 „ 1 

588 „ 

l m 4 l nr 
500 Wasser 

9 

110 

n 

1013 

5.6 „ I 

616 r 


10 „ 

55 


1017 

8.0 „ 

440 „ 

| 

11 n 

50 

w j 

r 

? 

8.6 „ ; 

430 „ 

1 


285 

ccm 

Tabelle V. 

2074 mg 



Fall V. 

F. K. 





Zeit 

1 

1 Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge 
der Chloriae 

Anmerkung 

6 Uhr 

110 ccm 

1023 1 

10.2 mg 

1122 mg 

_ TT„, fl TTU- 

7 

8 

10 " 

! 140 „ 

i 165 ,. 

| 85 .. 

90 „ 

1017 

1010 

1020 

1017 

7.8 „ 
4,0 „ 

9,2 .. 

9.4 „ 

1 1092 .. 
i 660 „ 

I 782 

846 ., 

Um b Uiir 
500 Wasser 


480 ccm 3380 mg 


3. Interstitielle Nephritis. 


Tabelle VI. 


Fall VI. 


Zeit 
6 Uhr 


J. R. (Sekundäre Schrumpfuiere). 


Menge 


Spez. Chloride Gesamtmenge j 

Gewicht im gern ; der Chloride 1 


Anmerkung 


20 ) ccm 1013 5.4 mg 1080 mg 

170 1012 4.6 782 


Um 7 Uhr 
500 Wasser 
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(Fortsetzung.) 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge . , 

der Chloride Annierkun S 

8 Uhr 

150 ccm 

1015 

4.6 mg 

! 

690 mg i 

9 „ 

150 „ 

1013 

6.9 „ 

1035 „ ; 

10 „ 

150 „ 

1013 

4.8 „ 

700 r ! 

11 n 

150 „ 

| 1014 

5,2 „ 

520 „ 


600 cem 2945 mg 


Tabelle VII. 


Fall VII. V. ß. (Arteriosklerotische Schrumpfniere.) 


-—^ - 

—- -- 

- — _ 

_ —— _ _ _ 

— _._ * _ 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

130 ccm 

1016 

9.4 mg 

1222 mg 


7 1 

” i 

95 „ 

1016 ; 

9.4 „ 

893 „ 1 

Um 7 Uhr 

8 „ 

100 „ 

' 1017 

8.6 „ 

946 „ 

500 Wasser 

9 * 

100 „ 

i 1016 

9.4 „ 

940 „ 


10 , 

110 „ 

i 1017 

9.0 ,. 

990 „ 


11 * 

110 „ 

1017 

9.0 r 

990 r 



420 ccm 



3866 mg 




Tabelle VIII. 



Fall VIII. J. B. 

(Sekundäre Schrumpfniere.) 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
im ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

7 Uhr 

135 ccm 

; 1015 

8.0 mg 

1080 mg 

— Uni 7 Uhr 

8 » 

85 „ 

1015 

5,0 „ 

! 425 „ 

* 500 Wasser 

9 „ 

115 „ 

1015 

6.4 ,. 

736 r 


10 „ 

116 „ 

1015 

7.4 „ 

j 851 . 


11 * 

100 „ 

i 1015 

6.4 „ 

640 



415 ccm 2652 mg 


Wie nun aus den Tabellen ersichtlich, betrifft die Wirkung 
des genossenen Wassers beim Gesunden weniger die Menge, als 
vielmehr die Konzentration des in den dem Versuche folgenden 
vier Stunden ansgeschiedenen Harnes. Das spezifische Gewicht ist 
in der ersten Stunde am tiefsten gesunken (von 1022 auf 1007 
und von 1021 auf 1005), um in den folgenden Stunden wieder an- 
znsteigen. Der perzentuelle Kochsalzgehalt ist im ersten Falle in 
der ersten Stunde sehr herabgedrückt und wächst dann wieder an, 
im zweiten Falle sind diese Verhältnisse nicht so deutlich aus- 
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gesprochen. Die größte Urinmenge wurde in beiden Fällen nach 
drei Stunden ausgeschieden. 

Vergleichen wir damit die Versuche an parenchymatösen 
Nephritikern, so zeigt es sich, daß diese Nieren das Bestreben 
zeigen, in gleicher Weise zu reagieren, wie die Gesunden, jedoch 
einen graduellen Unterschied zeigen, der sowohl die Reaktionszeit 
als auch die Intensität der Reaktion betrifft. 

Das spezifische Gewicht ist hier erst nach 2 Stunden erheblich 
vermindert, die Differenz (1018 und 1014, 1020 und 1013, 1023 
und 1010) nicht so bedeutend wie bei gesunden Nieren; ähnlich 
verhält es sich mit dem perzentuellen Kochsalzgehalt; auch die 
ausgeschiedene Harnmenge ist durch die Wasseraufnahme deutlich 
beeinflußt, wenngleich weniger als bei Normalen. 

In auffallendem Gegensatz dazu stehen die interstitiellen 
Nephritiden (sekundäre und arteriosklerotische Schrumpfnieren). 
Bei diesen ist eine Beeinflussung durch Wasserzufuhr nicht möglich; 
die an sich bedeutende Menge des ausgeschiedenen Harnes wird 
nicht vermehrt, das spezifische Gewicht bleibt konstant, der 
perzentuelle Chlorgehalt ist in zwei der angeführten Fälle fast 
völlig unverändert, in den letzten (Fall VIII) allerdings etwas 
herabgedrückt. 


B. Aufstehversuche. 

Daß das Aufstehen und Herumgehen zu einer Änderung in der 
Menge und in der Konzentration des Urins fuhren, ist eine bekannte 
Tatsache; besonders im Zusammenhänge mit der Lehre von der ortho- 
statischen Albuminurie wurden diese Verhältnisse von Senator (14), 
v. Leube (15), Krehl (16), Lomrael (17), Edel (18) u. a. studiert. 
In jüngster Zeit sind aus der Klinik Krehl zwei Arbeiten hervor* 
gegangen, die sich mit dieser Frage genauer beschäftigen, die eine von 
Knecht (19), die andere von Loeb (20). Die Resultate, zu denen der 
letztgenannte Autor kommt, sind folgende: Bei Bettruhe besteht an¬ 
nähernd Konstanz der Urinmenge; beim Aufstehen tritt venöse Hyper¬ 
ämie, damit Verlangsamung des Blutstromes, Verminderung der Urin¬ 
menge und Steigerung der Konzentration auf. Bei Schädigung des 
kardiovaskulären Apparates (unkompensierte Vitien, Orthostatiker) kommt 
er zu sehr bedeutender Zunahme der Konzentration, weniger deutlich 
bei Normalen und Nephritikern. — Bezüglich der einschlägigen Literatur 
sei auf die beiden genannten Arbeiten verwiesen. 

Die von mir vorgenommenen Aufstehversuche wurden lediglich 
zu dem Zwecke unternommen, um zu untersuchen, ob auch hier 
ein differentialdiagnostisches Merkmal zwischen den verschiedenen 
Formen der Nephritis gefunden werden kann. 
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1. Nierengesunde. 


Tabelle IX. 

Fall I. K. J. 


Zeit 

f; - 

| Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
in ccm 

Gesamtmenge 
[ der Chloride 

Anmerkung 

7 Uhr 

80 ccm 

1028 

15,0 mg 

1200 mg 

L Um 7 Uhr 

I: 

10 „ 

11 * 

| 100 „ 

1 110 , 

110 „ 

! 60 „ 

1011 
1014 
1020 
! 1022 

' 5,2 „ 

7.0 „ 

1 8.6 „ 

i 9-2 „ 

I 494 „ 

700 _ 

; 946 B 

562 „ , 

500 Wasser 

! 


380 ccm 



2702 mg 


Fall II. F. E. 

Tabelle X. 



Zeit j 

Menge j 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
in ccm i 

Gesamtmenge, 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 * 

90 ccm 

50 „ 

1023 

y 

10.0 mg 
10,3 „ 

I 

900 ing 
515 „ 

i 

- Um 7 Uhr 

8 s 
» n 

10 „ 

11 „ 

100 „ 

70 „ 

130 * 

20 „ 

1025 
1020 
1006 i 

r j ! 

6,1 n 

12.5 „ 
13.3 „ . 

9.0 „ ! 

! 6io „ ; 

I 875 „ 

1729 „ j 

180 „ j 

500 Wasser 


320 ccm 



3394 mg 



2. Chronisch-parenchymatöse Nephritis. 
Tabelle XI. 

Fall III. W. F. 


Zeit | 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
in ccm | 

Gesamtmenge 4 . 

| der Chloride Anmerkung 

6 Uhr 290 ccm ' 1010 9.2 mg 

2668,0 mg 

, Um 7 I hr 

l: 

.2: 

140 „ 

6o „ 

45 „ 

30 „ 

1005 

1012 

1014 

V 

I 12,0 „ , 

9,9 „ 1 

12,5 n 

: n.8 , 

1680.0 „ 

643.5 „ 

562.5 „ 
154,0 „ 

500 Wasser 


280 ccm 3040,0 mg 


3. Interstitielle Nephritis. 
Tabelle XII. 


Fall IV. J. R. 


Zeit 

Menge 

Spez. ! 
Gewicht 

Chloride 
in ccm 

| Gesamtmenge 
| der Chloride | 

Anmerkung 

6 Uhr 

! 115 ccm 

i 

1017 ! 

5,6 mg 

644 mg 1 


7 „ 

1 100 „ 1 

1013 ! 

4.4 „ 

1 440 ! 

_ Um 7 Uhr 


5(J0 Wasser 
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(Fortsetzung.) 


Zeit 

' 

Menge 

Spez. 
Gewicht | 

Chloride 
in ccm , 

Gesamtmenge i 
der Chloride 1 

Anmerkung 

8 Uhr 

9 n 

10 „ 

11 „ 

135 ccm 

80 „ 

120 ,. 

45 „ 

1 1012 %' 
1011 

1 1012 
? 1 

4.4 mg 

8,6 » 

2,0 „ 

3,6 „ 

594 mg 
288 ., 

240 „ 

1 162 

| 


380 ccm 



1284 mg 


Fall VII. V. R. 

Tabelle XIII. 



Zeit 

{ Menge 

| Spez. 
Gewicht 

Chloride 
in ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 „ 

100 ccm 

1 120 „ 

' 1016 1 

1 1016 | 

10,4 mg 
10,4 ., 

1040 mg 
' 1248 ! 

i 

i 

_ r m 7 nh r 

S: 

10 „ 

11 

100 .. 

80 

1 60 .. 

90 .. 

1016 

1017 , 

1017 i 
! 1016 

9,8 „ 

7.6 

7,4 „ ! 
7,o ., : 

980 „ 1 

608 ,. 

444 „ ; 

630 1 

500 Wasser 


330 ccm 



2662 mg 



Der Vergleich dieser Tabellen untereinander und mit den Ver¬ 
suchen bei Bettruhe zeigt, daß alle Versuchspersonen — Gesunde 
und Kranke — im Gehen eine geringere Urinmenge ausschieden 
als im Liegen. 

Bei den Gesunden war die durch die Wasseraufnahme hervor¬ 
gerufene Verdünnung weniger deutlich als im Liegen ausgesprochen, 
was sowohl im spezifischen Gewichte als im perzentuellen Kochsalz¬ 
gehalte zum Ausdrucke kommt, die Konzentration also erhöht; in 
den 4 Stunden nach der Wasseraufnahme betrug daher die aus¬ 
geschiedene Gesamtkochsalzmenge im Gehen weit mehr als im 
Liegen (2702 mg gegen 1711 mg), weniger deutlich im zweiten 
Falle (3394 mg gegen 3288,5 mg), wogegen hier ein zweiter Faktor 
schön zum Ausdrucke kommt: die Verzögerung der Reaktion durch 
das Herumgehen, indem das niedrigste spezifische Gewicht im 
Liegen nach einer Stunde, im Gehen erst nach drei Stunden er¬ 
reicht ist. 

In dem angeführten Falle von chronisch - parenchymatöser 
Nephritis ist die ausgeschiedene Urinmenge ebenfalls geringer als 
im Liegen, die höhere Konzentration dagegen nicht deutlich aus¬ 
gesprochen, insbesondere was den Kochsalzgehalt betrifft, was für 
die Frage des Salzstotfwechsels vielleicht nicht ganz uninteressant 
ist: das spezifische Gewicht zeigt deutliche Schwankungen in 
gleichem Sinne wie beim Liegeversuch. 
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Bei den interstitiellen Nephritiden zeigt sich die Verminderung 
der Menge ganz deutlich; dagegen bleibt das spezifische Gewicht 
auch bei diesem Versuche fast völlig konstant, der Chloridgehalt 
ist dagegen sowohl perzentuell als absolut auffallend niedriger als 
im Liegen. 


II. Salzversuche. 

Die Tatsache, daß Nepbritiker in der Regel einen chloridarmen 
Harn ausscheiden, war, wie eingangs erwähnt, schon Bartels bekannt. 

Seither wurden eine große Zahl von Untersuchung«! angestellt, die 
sich mit der Frage des Salzstoffwechsels bei Nephritikern beschäftigten, 
die zum Teil einander widersprechende Resultate ergaben. 

Die Ansicht Bohne’s (21), daß bei Nephritikern und Carcino¬ 
ma tosen andauernde Verminderung der Chlorausscheidung zum Coma 
führt, was dieser Autor durch die in solchen Fällen post mortem aus* 
geführte Cl-Bestimmung in der Leber und durch Tierversuche zu belegen 
suchte, wurde von Hofmann (22) bestritten; dieser Forscher fand, daß 
die Schrumpfhiere an sich keine verminderte Durchlässigkeit für Chloride 
besitzt, wie eine solche mit bedeutend gesteigerter NaCl-Ausscheidung 
beweist; es kann bei chronischen Nephritiden zu beträchtlicher Chlor* 
retention kommen, ohne daß urämische Symptome aufbreten; auch die 
akut erkrankte Niere büßt nichts von ihrer Durchlässigkeit für Chloride 
ein (als Beweis hierfür werden zwei Fälle von schwerer hämorrhagischer 
Nephritis angeführt). 

Manche Autoren berichten über vikariierende Hyperchlorbydrie des 
Magens bei Acblorurie, wohin auch die jüngst von Bing (23) publizierten 
Fälle gehören. Den Zusammenhang zwischen Chlorausscheidung im 
Magen und durch die Nieren haben auch Müller und Saxl (24) 
untersucht. 

Ziemlich allgemein anerkannt ist die Bedeutung salzarmer Diät bei 
Nierenkranken, eine Frage, über die auch beim letzten französischen 
Kongreß für Innere Medizin von V i d a 1 (25) referiert wurde; die Wir¬ 
kung subkutaner Kochsalzinfusionen auf die Urinznsammensetzung wurde 
u. a. von Magnus (26) und von Ferrannini (27) studiert, wo auch 
weitere einschlägige Literatur zu finden ist. Mehrfach wurde endlich 
auch die Frage zu lösen gesucht, wie sich erkrankte Nieren gegenüber 
einer „Salzzulage“ bei sonst gleichbleibenden äußeren Bedingungen ver¬ 
halten. 

Halten wir auch hier je nach der Versuchsanordnung die Einteilung 
in zwei Gruppen aufrecht (wie dies auch bei den Wasserversuchen ge¬ 
schehen ist) so ist der ersten Gruppe vor allem die schon erwähnte 
Arbeit Koziczkowsky’s (11) beizuzählen; seine Versuche erstreckten 
sich über viele Wochen. Die von ihm Untersuchten bekamen eine be¬ 
stimmte Kost und dann eine „Salzzulage“. 

Von seinen Fällen seien einige hier angeführt: 

Bei einer „chronisch diffusen, besonders interstitiellen Nephritis“ 
(Fall VIII) fand er den perzentuellen Kochsalzgehalt konstant (0,4 bis 
0,5 °, 0 ) bei wechselnder Gesamtmenge des NaCl; durch Salzzulage war 
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kein Einfluß zu erzielen, (ln diesem Falle bestanden keine Ödeme.) 
Bei einer interstitiellen Nephritis mit starken Ödemen fand er, daß, je 
stärker die Ödeme waren, der NaCl-Gehalt (Fall IX) desto geringer wurde. 

Bei einer parenchymatösen Nephritis mit Ödemen (Fall X) bestanden 
bei hohem Eiweißgehalte niedrige NaCl-"Werte mit perzentuell konstantem 
NaCl-Gehalt. Nach Salzzulage trat Verminderung der Urinmenge und 
des perzentuellen NaCl-Gebaltes auf. 

Im allgemeinen konnte er Nephritiker ohne Ödeme in zwei Gruppen 
bringen: 1. Bei Steigerung der Urinmenge Abnahme des perzentuellen 
NaCl-Gehaltes (= Gesunden); nach Salzzulage Erhöhung des perzentuellen 
und absoluten Kochsalzgehaltes. 2. Konstante perzentuelle NaCl-Menge 
bei wechselnder Urinmenge, ohne Beeinflussung durch Salzzulage. — 
Bei Nephritikern mit Ödemen fand K. das NaCl perzentuell und absolut 
vermindert, bei Salzzufuhr häufig noch bedeutendere Herabsetzung. Be¬ 
treffs der Wasserausscheidung kommt Verfasser zu dem Schlüsse, daß, 
während in normalen Fällen der perzentuelle Kochsalzgehalt bei steigern¬ 
der Urinmenge fallt und bei fallender Urinmenge steigt, sich bei Nephri¬ 
tikern ohne Ödeme große Urinmengen mit niedrigem, normalen und auch 
sehr hohem perzentuellen Kochsalzgehalt finden. 

Steyrer (6) stellte seine Versuche in der Weise an, daß er seinen 
Patienten einen Tag eine bestimmte Kost gab, am nächsten Tage die 
gleiche Kost plus 10 g Kochsalz, und die 24 ständige Urinmenge analy¬ 
sierte. Er fand bei Gesunden Zunahme der Urinmenge (920:2000, 
550:1000), Abnahme des spezifischen Gewichtes (1027:1018, 1026: 
1023) und Ausscheidung fast der gesamten Kochsalzmenge. Bei (paren¬ 
chymatösen) Nephritikern wurde in keinem der fünf untersuchten Fälle 
ein größerer Teil des eingenommenen Kochsalzes sofort wieder aus- 
geschieden, überall war eine geringe Zunahme der Menge, des perzen¬ 
tuellen und absoluten NaCl-Wertes zu konstatieren. 

Neben Lindemann (3) und Linossier et Lemoine(28) seien 
hier noch Achard et Loeper (29, 30) angeführt, welch letztere fanden, 
daß bei sehr vielen akuten und Infektionskrankheiten Kochsalz in den 
Geweben retiniert wird, so auch bei der akuten Nephritis; einen direkten 
Zusammenhang zwischen der Chlorretention und der Nierenfunktion 
konnten diese Autoren nicht finden. Bei chronischen Nephritiden fand 
sich oft gute NaCl-Ausscheidung, die bei akuten Nachschüben und Urämie 
geringer wurde. — Auch diese Autoren gaben zu einer bestimmten Kost 
10 g Kochsalz als Zulage und untersuchten die 24 ständige Urinmenge. 

In die zweite Gruppe gehören die Arbeiten von Marischier (7), 
Nagelschmidt (8), Mohr (31) und Strauß (9). 

Marischler’s Resultate sind etwa folgende: Die parenchymatös 
erkrankte Niere ist selbst in Fällen verminderter Diurese für Kochsalz 
gut durchgängig; eine eventuelle Minderausscheidung der Chloride findet 
ihre Erklärung in der Wasserretention. Die Diurese nach Kochsalz¬ 
zufuhr ist bei parenchymatösen Nephritisformen, selbst bei gleichzeitiger 
Erhöhung des zugeführten Wassers, stark beeinträchtigt, ohne Vermeh¬ 
rung des Wasserquantums tritt sie nicht auf. Bei interstitiellen Formen 
hingegen kann es sogar zum Wasserverluste des Organismus kommen. 

Nagelschmidt fand, daß bei Nierengesunden ungefähr l l / s bis 
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2 Stunden nach der Salzaufnahme die Steigerung des osmotischen Druckes 
und des prozentischen Kochsalzgehaltes des Harnes im allgemeinen ihr 
Maximum erreicht und von da ab allmählich wieder zur Norm oder gar 
unter dieselbe in ungefähr derselben Zeit absinkt, so daß also nach 4 bis 

5 Stunden der Einfluß der Salzzufuhr auf die Konzentration des Harnes 
abgeklungen ist. — Bei Schrumpfniere (ein Fall) und abklingender akuter 
Nephritis (ein Fall) trat das Maximum später auf und hielt länger an; 
bei einem anderen Falle von chronischer Nephritis (welcher Art wird 
nicht erwähnt) waren die Verhältnisse so wie bei Nierengesunden. Bei 
Wasserzufuhr fand N. prozentisch Abnahme des NaCl; der Höhepunkt 
war hier in 2—2 l j 2 , resp. l 1 /^—2 Stunden erreicht. 

Den Ergebnissen Nagelschmidt’s analog sind die schon vor 
langer Zeit von Falck(32) bei Versuchen am Hunde erhaltenen, wo¬ 
nach bei Einführung des Kochsalzes per os und in die Jugularis die 
Hauptsteigerung der Ausscheidung nach etwa 2—3 Stunden erfolgt und 

6 Stunden dauert. 

Mohr konnte in seinen Fällen zeigen, daß ein Zuschuß von NaCl 
oft retiniertes NaCl ausschwemmt; die Ausfuhr überstieg hierbei die Ein¬ 
fuhr bedeutend; bei Nephritikern mit Ödemen war dies niemals zu kon¬ 
statieren. 

Strauß, der seinen Patienten bei gleicher Versuchsanordnung wie 
beim Wasserversuche morgens 500 g Wasser plus 10 g Kochsalz gab, 
konnte bei Nephritikern niemals eine vollkommene Ausscheidung des 
eingeführten Kochsalzes in den dem Versuche folgenden 5 Stunden kon¬ 
statieren. 

In einem Falle von chronisch-interstitieller Nephritis (Tabelle XXI) 
fand er bloß eine minimale NaCl-Zunahrae im Urin, am nächsten Tage 
sogar eine Verminderung. — Strauß spricht die Vermutung aus, daß 
an der Kochsalzretention eine Insufficienz der Nierenepithelien schuld 
sei; in der großen Urinmenge bei interstitieller Nephritis sieht er eine 
Korapensationserscheinung für die geringe Konzentration. 

Von dem eingangs erwähnten Gesichtspunkte der Differential¬ 
diagnose zwischen den einzelnen Formen der Nephritis ausgehend 
wurden von mir ebenfalls „Salz versuche“ unternommen; die Ver¬ 
suchsanordnung war der bei den Wasserversuchen analog, die Menge 
des eingeführten Kochsalzes betrug 5 g in 500 Wasser gelöst. 
Einige dieser Versuche seien nun im folgenden mitgeteilt. 


1. Nieren gesunde. 
Tabelle XIV. 

Fall I. K. J. 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride im 

ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 . 

60 ccm 

60 „ 

1024 

1023 

13,8 mg 
13.6 „ 

828 mg 

680 r 

Um 7 Uhr 
500 Wasser 
— 5.0 NaCl 
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Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride ira 
ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

8 Uhr i 

9 n S 

10 „ i 

11 , 

35 ccm 

70 „ 

90 „ 

50 u 

V 

1022 
1023 
| 1024 

14,8 mg 
10,4 „ 
14,0 „ 
14,6 „ 

427 mg 
728 „ 

1 1260 „ 

' 730 „ 



245 ccm 



3145 mg 



2. Chronisch-parenchymatöse Nephritis. 
Tabelle XV. 

Fall III. W. F. 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

j Chloride im 
| ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

1 

55 ccm ! 

1015 

8,6 mg 

467,5 mg 

L Um 6 Uhr 

l : 

9 „ 

10 „ 

50 „ 

60 „ 

65 „ 

60 „ 

1015 

1014 

1014 

1015 

10,4 „ 
11,3 „ 

12,6 „ 

12,2 „ | 

520 „ 

678 „ 

819 „ 

732 „ 

500 Wasser 
+ 5,0 JJaCl 


235 ccm 



2749 mg 


Fall IV. J. H. 

Tabelle XVI. 



Zeit 

Menge 

Spez. 1 
Gewicht 

Chloride im | 
ccm j 

Gesamtmenge! 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 „ 

125 ccm 

35 „ 

1020 

? 

5,0 mg 
| 8,0 „ 

625 mg 
160 „ 

I 

L Um 7 Uhr 

8 n 

9 „ 

10 ,. 

11 „ 

35 „ 

75 „ 

65 „ 

65 „ 

n 

1017 
1016 
; 1017 

10,0 „ 

4,4 „ 

11,0 „ 

1 9,6 „ 

350 „ 1 

330 „ 

715 , 

624 „ 

500 Wasser 
-f 5,0 NaCl 


240 ccm 



2019 mg 



3. Interstitielle Nephritis. 
Tabelle XVII. 

Fall VII. V. R. 


Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

1 Chloride im 
| ccm 

Gesamtmenge 1 
| der Chloride ] 

Anmerkung 

6 Uhr 

105 ccm 1 

1012 

8,8 mg 

1 

i 924 mg 


7 M 

115 „ 

| 1012 

9,4 „ 

1081 „ 






Um 7 Uhr 

8 „ i 

125 „ 

1013 

j 8.6 „ 

1075 .. 

500 Wasser 

9 „ ; 

115 „ t 

1013 

1 9,2 ., 

! 1058 „ 

+ 5,0 NaCl 

10 .. 

130 „ 

1016 

9.0 

1170 „ 


ll „ 

120 „ 

1018 

9,6 

1152 .. 



490 ccm 



4455 mg 
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Tabelle XVIII. 

Fall Vin. J. B. 


Zeit Menge | 

1 

Chloride im 
ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 » 

100 ccm 

75 „ 

1016 

1016 

5,4 mg 
5,6 - 

540 mg 
420 „ 

- Um 7 Uhr 

8 „ 

9 , 

10 „ 

11 „ 

100 * 

115 „ 

165 „ 

! no „ 

1016 

1016 

1016 

1016 

8,6 „ 

8,6 „ 

9,2 „ 

9,2 „ 

860 „ 

989 „ 
1508 „ 
1012 „ 

■ V UI 1 L/Ul 

500 Wasser 
i + 5,0 NaCl 


490 ccm 4369 mg 


Wie das angeführte Beispiel (Fall I) zeigt, ist beim Nieren¬ 
gesunden durch die gleichzeitige Aufnahme des Kochsalzes die 
Wirkung des Wassers bedeutend beeinträchtigt: Die Diurese ist 
geringer (245 ccm gegen 445 ccm beim einfachen Wasserversuch 
[vgl. Tabelle I]), das spezifische Gewicht ist nicht herabgedrückt, 
der relative Kochsalzgehalt ist etwas angestiegen (gegenüber dem 
starken Abfall in Tab. I), die größte Urinmenge wurde auch jetzt 
nach drei Stunden ausgeschieden. 

Ein ähnliches Verhalten finden wir auch bei den parenchyma¬ 
tösen Nephritikern: die deutlichste Wirkung des Kochsalzes zeigt 
sich auch hier in der verminderten Urinmenge. 

Bei den interstitiellen Nephritikern ist hingegen von einer 
Verminderung der Menge nichts wahrzunehmen: in den zwei an¬ 
geführten Beispielen sogar eine kleine Zunahme; das spezifische 
Gewicht ist annähernd (in Fall VIII sogar völlig) konstant ge¬ 
blieben; der relative Kochsalzgehalt ist (Fall VII) ungefähr gleich 
geblieben, resp. (Fall VIII) angestiegen, die Gesamtausfuhr der 
Chloride vermehrt. 

In keinem Falle — weder bei Gesunden noch bei Kranken — 
wnrde in den der Einfuhr folgenden vier Stunden das gesamte 
Kochsalz ausgeschieden; die erkrankten Nieren stehen in der aus¬ 
geschiedenen Menge der gesunden nicht nach, so daß man bei 
Nephritiden im Stadium der Kompensation von einer bedeutenderen 
Undurchlässigkeit für Kochsalz — wenigstens in den von mir 
untersuchten Fällen — kaum sprechen kann. 

III. Versuche mit Diuretin. 

Strauß (1. c.) indem er die Wichtigkeit der Wasserversuche be¬ 
tont, spricht die Ansicht aus, daß analoge Versuche mit Diureticis viel¬ 
leicht von einigem Interesse wären. Meines Wissens sind aber bisher 
keine in dieser Weise angestellten klinischen Versuche publiziert worden. 
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Sehr groß hingegen ist die Literator über experimentelle Diurese- 
versuche. D res er (33) hat zuerst in genauerer Weise die Wirkung 
der Coffeinpräparate auf die TJrinzusammensetzung studiert. 

Bezüglich der einschlägigen neueren Literatur sei auf die Arbeiten 
von v. Sobieransky (34), Go111 ieb und Magnus (35) und Löwi 
(36) verwiesen. 

Einige klinische Untersuchungen über die Wirkung des Diuretins 
auf Nephritiden wurden von mir vor einiger Zeit veröffentlicht (37). 
Wie damals bemerkt und aus den dort publizierten Tabellen er¬ 
sichtlich, war ein bedeutender Unterschied zwischen der Wir¬ 
kung dieses Präparates auf parenchymatös und interstitiell erkrankte 
Nieren zu bemerken. Während nämlich bei ersteren unter gleich¬ 
zeitigem Absinken des spezifischen Gewichtes die Menge zunahm, 
war bei letzteren diese Wirkung nicht ausgesprochen. 

Einige weitere Beispiele seien hier noch angeführt. 

1. Nierengesunde. 

Tabelle XIX. 


Fall I. 

K. J. 





Zeit 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
' in ccm 

Gesamtmenge 1 
der Chloride ; 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 v 

85 ccm 1 
40 ., 

1012 

V 

8.0 mg 
| 12,0 „ 

680 mg 1 
480 ., i 

Um 7 Uhr 

^ O CD 00 

110 „ 

110 

100 „ 

60 „ 

1003 1 

1004 
1011 
1017 

3,0 ., 

4.8 „ | 

7.8 .. 1 

7.2 .. ; 

330 „ i 

528 ,. 

780 ., 

442 ,. 

500 Wasser 
1,0 Dinret. 


380 ccm 



2080 mg 



2. Parenchymatöse Nephritis. 


Fall IV. J. H. 

Tabelle XX. 



Zeit 

Menge 

I Spez. 
Gewicht 

Chloride ! 
in ccm 

i 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

7 „ 

30 ccm 

50 .. 

? 

J021 

8.0 mg 
i 9,0 .. 

240 mg ! 
450 „ I 

L_ Um 7 Uhr 

8 ., 

9 .. 

10 .. 

11 „ 

100 

100 

70 

55 

1021 

1009 

1013 

1013 

7,6 ., 

| 5.8 „ 

9.2 .. 

1 10.6 .. 

760 .. 
i 580 ,, 

644 .. 

: 583 ;, 

500 Wasser 
1,0 Dinret. 


325 ccm 



2567 mg 
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3. Interstitielle Nephritiden. 
Tabelle XXI. 

Fall VII. V. R. 


Zeit 

1 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
in ccm 

Gesamtmenge 
der Chloride 

Anmerkung 

6 Uhr 

120 ccm 

1011 

9,8 mg 

1176 mg 


7 „ 

105 .. 

1013 

9,8 ,. 

1029 „ 



1 ? 




— Um 7 Uhr 

8 „ 

110 .. 

1014 

8.8 „ 

968 ., 

500 Wasser 

9 .. 

125 .. 

1013 

10.4 

1300 .. 

+ 1,0 Diuret. 

10 .. 

125 ., 

1014 

9.8 .. 

1225 


11 ., 

125 

! 1014 

10.4 .. 

1300 ., 



485 ccm 4793 mg 

Tabelle XXII. 

Fall Vm. J. B. 


Zeit 

1 

Menge 1 

i 

Spez. 

Gewicht 

Chloride 
in ccm 

' Gesamtmenge | . 

der Chloride ! Anmerkun ^ 

6 Uhr 

7 , 

95 ccm 
100 .. 

1010 

1012 

8,2 mg 

| 9,2 „ 

779 mg 

920 ...” Htn 7 TTfcr 

8 ., 

110 ,. i 

1010 

8,2 „ 

902 500 Wasser 

9 .. 

no , 1 

1010 

7,4 ,. 

814 ” + 1,0 Diuret. 

10 .. 

115 „ 

1010 

7,4 .. 

851 .. 1 

11 

115 ., 

1010 

6,8 .. 

782 ., 


450 ccm 3349 mg 


Der Vergleich zwischen dem Diuretin- und dem Wasserversuch 
zeigt zunächst beim Nierengesunden, daß die Diuretinwirkung eine 
intensivere, rascher auftretende, aber auch wieder rascher ver¬ 
schwindende ist: die größte Urinmenge wird eine und zwei Stunden 
nach der Aufnahme ausgeschieden und sinkt dann schnell ab; das 
spezifische Gewicht geht sehr tief hinunter und steigt bald wieder 
hoch hinauf. Der perzentuelle Kochsalzgehalt, anfangs sehr niedrig, 
erreicht bald wieder hohe Werte, sodaß die Gesamtausscheidung 
der Chloride größer ist als beim Wasserversuche. 

Bei der parenchymatösen Nephritis ist auch hier das Bestreben 
deutlich, ein etwas verzögertes und verkleinertes Abbild der ge¬ 
sunden Nierenfunktion zu geben; der rasche Anstieg und Abfall 
der Urinmenge, die bedeutende (aber etwas später auftretende) 
Verringerung des spezifischen Gewichtes, die anfängliche Ab- dann 
beträchtliche Zunahme des perzentuellen Kochsalzgehaltes ist deut¬ 
lich vorhanden; auch die Vermehrung der Gesamtmenge der aus¬ 
geschiedenen Chloride ist zu bemerken. Bei den interstitiellen 
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Formen hingegen ist keine wesentliche Zunahme der Menge und 
vor allem keine Änderung des spezifischen Gewichtes zu konsta¬ 
tieren. 

Die Mehrausscheidung an Kochsalz ist jedoch auch hier deutlich 
erkennbar. 

Mit Rücksicht auf diesen Befund läßt sich wohl sagen, daß 
das Diuretin auch ganz allgemein (bei Nierengesunden und -kranken ) 
Chloride auszuschwemmen vermag, was vielleicht speziell für die 
Therapie der Nephritiden von einiger Bedeutung sein könnte. 

Überblicken wir nun sämtliche hier gewonnenen Resultate, so 
ist es wohl aus allen Untersuchungen ersichtlich, daß die parenchy¬ 
matös erkraukte Niere im allgemeinen viel leichter auf Reize 
reagiert als die Schrumpfniere; bei letzterer ist die an und für 
sich große Urinmenge kaum, das spezifische Gewicht wohl gar nicht 
zu beeinflussen, während bei der parenchymatösen Nephritis doch 
wenigstens das Bestreben besteht, in ähnlicher Weise wie die 
gesunde Niere zu reagieren. 

Ob dies mit den bei interstitieller Nephritis regelmäßigen Ver- 
änderungen des Gefäßapparates der Niere, die eine Änderung der 
Strömungsbedingungen und somit der Filtrations- und Sekretious- 
vorgänge erschweren, in Zusammenhang steht, mag dahingestellt 
bleiben. Jedenfalls ist die parenchymatös erkrankte Niere einer 
Beeinflussung leichter zugänglich und es läßt sich eine Konsequenz 
vielleicht aus den vorliegenden Untersuchungen ziehen: daß, wenn 
wir auch der Schrumpfniere machtlos gegenüberstehen, doch in 
manchen Fällen von chronisch-parenchymatöser Nephritis eine 
wirksame Therapie anwendbar sein könnte. Ob diese durch die 
Diuretica oder durch die neuerdings von französischen Autoren 
[R e n a u t (38/39), PageetDardelin (40)] vorgeschlagene Organo¬ 
therapie oder in anderer Weise erzielt werden kann, werden erst 
künftige Untersuchungen lehren. 


Literatur. 

1. Bartels, Allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten und die diffusen 
Erkrankungen der Niere, in Ziemßeirs Handbuch, Leipzig 1877. 

2. v. Koranyi, Physikalische und klinische Untersuchungen über den osmoti- 
scheu Druck tierischer Flüssigkeiten. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XXXHI 
Heft 1, 2 (1897). 

3. Linde mann, Die Konzentration des Harnes und Blutes bei Nierenkrank¬ 
heiten. Deutsches Archiv f. klin...Med. 1899. 

4. Küvesi und Roth-Schulz, Über Störungen der wassersezernierenden 
Tätigkeit diffus erkrankter Nieren. Berliner klin. Woeltensckr. 1900. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrage zur funktionelleu Nierendiagnostik. 


151 


5. Dieselben, Pathologie und Therapie der Niereninsufficienz bei Nephritiden. 
Leipzig 1904, Georg Tbieme. 

6. Steyrer, Über.osmotische Analyse des Harns. Hofmeister’s Beiträge Bd. II. 

7. Marischier. Über den Einfluß des Chlornatriums auf die Ausscheidung der 
kranken Niere. Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. VII (1901). 

8. Nagelschmidt. Alimentäre Beeinflussung des osmotischen Druckes etc. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XLII (1901). 

9. Strauß, Die Harnkryoskopie in der Diagnostik doppelseitiger Nierenerkran¬ 
kung. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XLVII (1902). 

10. Derselbe, Bedeutung der Kryoskopie für die Diagnose und Therapie der 
Nierenerkrankungen. Berlin 1904, Leonhard Simion Nachf. 

11. v. Koziczkowsky, Beiträge zur Kenntnis des Salzstoffwechsels mit be¬ 
sonderer Berücksichtigung der chronischen Nephritiden. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. LI (1903). 

12. Ponfick, Referat über Morbus Brighti auf der 77. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Ärzte Meran 1905. Vgl. Münchener med. Wochenschr. 
1905 N. 42. 

13. Mohr und Dapper, Über den Einfluß vermehrter und verminderter Flüssig- 
keitsznfuhr auf die Funktion erkrankter Nieren. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. L 1904. .. 

14. Senator, Über physiologische und pathologische Albuminurie. Deutsche 
med. Wochenschr. 1904 Nr. 50. 

15. v. Leube, Zur Frage der physiologischen Albuminurie. Deutsche med. 
Wochenschr. 1905 Nr. 3. 

16. Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels, in Nothnagel’s spez. Pathol. u. 
Therap. XV Bd. 1. 

17. Lommel, Über Pubertätsalbuminurie. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
Bd. 78 Heft 5 6 (1903). 

18. Edel, „Cyclische“ Albuminurie und neue Gesichtspunkte für die Bekämp¬ 
fung von Albuminurien. Münchener med. Wochenschr. 1901. 

19. Knecht, Über den Einfluß des Aufstehens auf den Urin Herzkranker. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 83. 

20. Loeb, Über den Einfluß von Kreislaufänderungen auf die Urinzusammen- 
setzung. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 83 Heft 5 u. 6 und Bd. 84 
Heft 5 u. 6. 

21. Bohne, Über die Bedeutung der ßetention von Chloriden im Organismus 
für die Entstehung urämischer und comatöser Zustände. Fortschritte der 
Medizin Bd. XV (1897). 

22. Hofmann, Über die Ausscheidung der Chloride bei Nierenentzündung und 
ihr Zusammenhang mit urämischen Zuständen. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. Bd. LXI (1898). 

23. Bing, Zwei Fälle von Nephritis achlorica mit vikariierender Hypersekretion 
des Magens. Berliner klin. Wochenschr. 1905 Nr. 40. 

24. Müller und Saxl, Die Chlorausscheidung im Ham und ihre Beziehung zu 
den Verdauungsvorgängen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. LVI. 

25. Congres francfais de medecine 1905, Deuxiöme question: Les regimes de- 
chlorures daus le mal de Bright, vgl. Presse medicale 1905 Nr. 78 u. 82. 

26. Magnus, Über die Veränderung der Blutzusammensetzung nach Kochsalz¬ 
infusion und ihre Beziehung zur Diurese. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. 
Bd. LIV (1900). 

27. Ferrannini, Über die Wirkung subkutaner Kochsalzinfusionen bei Nephritis 
mit Rücksicht auf die neueren Theorien über den Wert des Kochsalzes bei 
den Krankheiten der Nieren. Zentralblatt f. Innere Medizin 1905 Nr. 1. 

28. LinossieretLemoine, Comptes rendus de la societe de biologie 1903. 

29. Achard et Loeper, Sur la retention des chlorures dans les tissus au cours 
de certains etats morbides. Societe de biologie 1901. 

30. Dieselben, Retention des chlorures dans les nephrites. Societe medicale 
des hopitaux 1902. 

31. Mohr, Über das Ausscheidnngsvermügen der kranken Niere. Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. LI 1904. 


Digitizetf by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


152 V. Grünwald, Beiträge zur funktionellen Nierendiagnostik. 


32. Falck, Beitrag zur Physiologie des Kochsalzes. Virchow’s Archiv Bd. 56 

33. Dres er, Über Diurese und ihre Beeinflussung durch pharmakologische Mittel. 
Archiv f. exper. Pathol. und Pharmakol. Bd. XXIX (1892). 

34. v. Sohieranski, Über die Nierenfunktion und die Wirkungsweise der Diu- 
retica. Ebenda Bd XXXV (1895). 

35. Gottlieb und Magnus, Über die Beziehungen der Nierenzirkulation zur 
Diurese. Ebenda Bd. XLV (1901). 

36. Loewi, Untersuchungen zur Physiologie und Pharmakologie der Nieren¬ 
funktion. Ebenda Bd. XLVIII (1902), Bd. L (1903), Bd. LlS (1905). 

37. Grttnwald, Zur Frage der medikamentösen Beeinflussung nephritischer 
Albuminurien. Zentralblatt f. Innere Medizin 1905 Nr. 48. 

38. Ren aut, Bulletin de l’academie de m6decine 1903, 22. Däcembre. 

39. Derselbe, Das Sekretionsvermögen und die drüsige Beschaffenheit des 
Epithels der Tubuli contorti der Niere. Therapeutischer Wert ihrer in 
Wasser löslichen Vorprodukte. Neue Therapie 1904 Nr. 1. 

40. PageetDardelin, Traitement des nephrites par la „Maceratio renalina 
porci. Presse medicale 1904 Nr. 102. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VI. 


Über den Herpes sexnalis. 

Von 

Prof. Dr. Bettmann 

Heidelberg. 

Unter den Beobachtungen von Herpes Simplex und speziell 
unter seinen recidivierenden Formen finden wir einen beträchtlichen 
Bruchteil von Fällen, deren genauere Analyse auf Beziehungen 
der Hauteruption zu physiologischen Vorgängen oder pathologischen 
Momenten im Bereiche der Sexualsphäre verweist. Ich möchte für 
solche Fälle die Bezeichnung „Herpes sexnalis“ wählen, um damit 
jene supponierte ätiologische Beziehung zu kennzeichnen -- im 
Gegensatz zu der topographischen Benennung des „Herpes geni¬ 
talis“, die für alle an den Genitalien lokalisierten Herpesformen 
gilt. Die Unterscheidung zwischen den beiden Bezeichnungen ist 
nicht überflüssig. Nicht jeder an den Genitalien lokalisierte Herpes 
besitzt jene „sexuelle“ Voraussetzung; so z. B. kommen Herpes- 
Eruptionen an den Geschlechtsteilen im Verlaufe der Pneumonie, 
der Influenza und anderer Infektionskrankheiten vor. Andererseits 
hält der Herpes sexualis in dem oben definierten Sinne keineswegs 
ausschließlich den Sitz an den Genitalien ein und es gibt Fälle, 
die diese Lokalisation überhaupt vermeiden. 

Vir definieren allgemein als Herpes simplex eine Hautaffektion, 
bei der sich in akutem Schube Bläschengruppen zeigen, die nicht 
— wie der Herpes zoster — bestimmte .Nervenbezirke einnehmen, 
sondern sich an umschriebene Hautpartien halten, unter denen 
die Umgebung des Mundes und der Naseneingang, sowie die 
äußeren Genitalien die hauptsächlichen Prädilektionsstellen bilden. 
Auch die Schleimhäute können befallen werden. Ich brauche an 
dieser Stelle weder auf die genaueren klinischen Charaktere noch 
auf die Differentialdiagnose der banalen Affektion weiter einzu¬ 
gehen. Außer da, wo etwa eine Verwechslung mit anderen Er- 
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krankungen. speziell mit Manifestationen der Syphilis in Frage 
kommt, erweckt der Herpes simplex meist kein besonderes prakti¬ 
sches Interesse. Das liegt schon an dem Fehlen einer wesent¬ 
lichen Rückwirkung auf die allgemeine Gesundheit des befallenen 
Individuums wie daran, daß er als selbständige Erkrankung über¬ 
haupt keine wichtige Rolle spielt. Der Herpes simplex ist häufig 
ein Begleiter gewisser febriler Zustände und Infektionen; aber auch 
in anderen Fällen hat er nur attributive Bedeutung. In dieser 
Beziehung erscheint gerade das Studium des sexuellen Herpes 
fruchtbar. 

Zu den Charakteren dieser Form gehört es. daß sie fieberlos 
verläuft, und daß sie in vielen Fällen eine sich mehrfach wieder¬ 
holende, unter Umständen sogar habituelle Erkrankung darstellt. 
Das letztere Moment eröffnet zweifellos eine gewisse Erleichterung 
für das Studium des sexuellen Herpes, wenn solche Fälle überhaupt 
erst einmal in die ärztliche Beobachtung eingetreten sind. Aller¬ 
dings ist es umgekehrt gerade das habituelle Auftreten, das nicht 
wenige Fälle der ärztlichen Kenntnis dauernd entzieht, weil die 
Patienten es nicht für nötig halten, den Arzt wegen einer An¬ 
gelegenheit um Rat zu fragen, an die sie gewöhnt sind, deren 
Bedeutungslosigkeit für ihre Gesundheit sie erkannt haben und 
deren Voraussetzungen sie bis zu einem gewissen Grade selbst 
überblicken. Das gilt speziell für den menstruellen Herpes. Weit 
häufiger suchen Männer wegen ihres sexuellen Herpes den Arzt 
auf, schon deshalb, weil bei ihneu die AfFektion oft unter Voraus¬ 
setzungen auftritt, die den Patienten an eine sexuelle Infektion 
denken lassen, um so mehr als bei ihnen die genitale Lokalisation 
dominiert. Manchmal sind es auch intensivere subjektive Be¬ 
schwerden („Herpes neuralgiformis“) oder objektive Begleiterschei¬ 
nungen wie vor allem Drüsenschwellungen, die den Patienten 
alarmieren. 

Zusammenhänge, die durch die genitale Lokalisation nahe¬ 
gelegt werden, sind oft bei extragenitalem Sitze des Herpes ver¬ 
schleiert. Speziell der menstruelle Herpes kann an sehr differenten 
Haut- und Schleimhautpartien auftreten. Ich führe hier außer den 
äußeren Genitalien und ihrer näheren Umgebung (Perineum, Anus) 
an: besonders das Gesicht und zwar vor allem die Umgebung des 
Mundes, und den Naseneingang, aber auch die Ohren und die Um¬ 
gebung der Augen, weiterhin als seltene Lokalisation die Gegend 
unter den Mammae (du Castel) und die Finger (Janowski und 
Schering). Ich selbst habe bei einer Kranken wiederholte Schübe 
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des menstruellen Herpes an der Haut der Mammaegegend gesehen, 
ferner in einem von mir genauer mitgeteilten Falle an den seit¬ 
lichen Halspartien, weiterhin auch am Oberschenkel und zwar 
sowohl im Bereiche des Nervus cutaneus femoris externus wie des 
Nervus cutaneus femoris posterior. Von Schleimhautlokalisationen 
seien genannt: die Portio vaginalis uteri und — weit seltener — 
die Vaginalschleimhaut, die Schleimhaut der Mundhöhle, des 
Pharynx und in einem von mir beobachteten Falle das Innere 
des Kehlkopfs. 

Ich habe hier nur solche Lokalisationen angeführt, die mir 
als Sitz des Menstrualherpes bekannt sind; aber auch irgend 
welche andere bizarre Lokalisationen, die beim Herpes Simplex 
überhaupt in Frage kommen, mögen beiläufig einmal vom Herpes 
sexualis der Frauen eingenommen werden. 

Dem Sexualherpes der Männer kommt eine wesentlich geringere 
Variabilität des Sitzes zu als dem der Frauen; er beschränkt sich, 
wie schon erwähnt wurde, fast stets auf die Haut des Penis und 
die angrenzenden Hautpartien,; aber auch an der Mundschleimhaut 
kann er sich zeigen, gelegentlich auch einmal auf der Schleimhaut 
der Urethra. 

Bei Wiederholungen seiner Schübe hält der Herpes sexualis 
in einem Teil der Fälle regelmäßig oder wenigstens vorzugsweise 
eine und dieselbe Lokalisation ein; in anderen Fällen wechselt er 
öfter seinen Sitz; gelegentlich werden auch verschiedene Stellen 
gleichzeitig befallen. 

Der Sexualherpes der Frauen tritt besonders in Beziehung 
zur Menstruation auf. Dieser Herpes menstrualis kann der Blutung 
vorausgehen (manchmal um eine Zeit von 5—7 Tagen), er kann 
sich aber auch während der Blutuug einstellen oder ihr folgen. 
Es gibt auch Fälle, in denen der Herpes etwa in der Mitte der 
Zeit zwischen zwei normalen Menstruationsterminen zum Vorschein 
kommt. 

Häufig genug findet bei derartigen habituellen Eruptionen ein 
gewisses Schwanken in ihrer zeitlichen Beziehung zur Menstruation 
statt. So können schließlich im Einzelfalle so große Verschiebungen 
zustande kommen, daß ihnen gegenüber die Annahme einer in¬ 
timeren Beziehung zur Menstruation willkürlich erscheinen möchte. 
Allein es existieren auch reine Typen des Menstrualherpes, bei denen 
sich die Hauteruption immer an dieselbe Phase hält. Bei einem 
Teil der Fälle stellt sich zudem der Herpes längere Zeit, selbst 
auf Jahre hinaus, regelmäßig mit jeder Menstruation ein; in anderen 
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Beobachtungen wiederum tritt er nur gelegentlich auf. Es scheint 
mir nicht, daß diese Herpesformen bei Frauen mit Unregelmäßig¬ 
keiten der Menstruation oder stärkeren Menstrualbeschwerden be¬ 
sonders häufig wären. 

Der Herpes kann sich mit anderen menstruellen Begleit¬ 
erscheinungen an der Haut kombinieren oder mit ihnen abwechseln. 
Besonders anführen möchte ich Urticaria-Eruptionen, die ja für sich 
allein nicht selten unter denselben Voraussetzungen auftreten wie 
der sexuelle Herpes. In einem Falle meiner Beobachtung erschien 
lange Zeit hindurch vor jeder Menstrualblutung entweder das eine 
oder andere der beiden Exantheme oder noch häufiger traten sie 
zusammen auf. 

Auf die strittige Frage der vikariierenden Menses will 
ich hier nicht genauer eingehen; aber es sei wenigstens kurz er¬ 
wähnt, daß ich bei einem hysterischen Mädchen die Kombination 
von Herpes, Urticaria und Hautblutungen gesehen habe, die sich 
zweimal zur Zeit der erwarteten, aber ausbleibenden Menstruation 
einstellt. 

In den ersten Monaten- der Gravidität pflegt der Herpes 
raenstrualis weiterzudauern; für die späteren Monate der Gravidität 
möchte ich wenigstens nach eigenen Beobachtungen annehmen, daß 
der habituelle Herpes verschwindet. Beiläufig ist es vielleicht nicht 
überflüssig, den immer wiederkehrenden Verwechslungen in der 
gynäkologischen Literatur gegenüber daran zu erinnern, daß die 
Hautaffektion, die als „Herpes gestationis“ bezeichnet wird und die 
geradezu als ein Schwangerschaftsexanthem aufzufassen ist, eine 
polymorphe Dermatose darstellt, die nach ihren klinischen Erschei¬ 
nungen wie ihrer Bedeutung scharf von dem Herpes Simplex ge¬ 
trennt werden muß. 

Es gibt Fälle, in denen ein früherer Herpes menstrualis mit 
der Gravidität dauernd verschwindet; aber umgekehrt existieren 
auch Fälle, in denen sich der menstruelle Herpes überhaupt erst 
einstellt, nachdem die Patientin eine oder mehrere Graviditäten 
überstanden hat. 

Auf einen puerperalen nicht-febrilen Herpes ist im all¬ 
gemeinen wohl nicht geachtet worden, die Laktationsperiode 
scheint frei von Herpeseruptionen zu bleiben. Aber besonderes 
Interesse verdient die Erfahrung, daß der Herpes gerade mit der 
ersten postpuerperalen Menstruationsblutung auftreten kann oder 
in Fällen, in denen er schon vor der Gravidität bestanden hatte, 
sich wieder einstellt. 
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Im Klimacterium und nach der Menopause wird bei Frauen 
ein Herpes (non febrilis) nur selten beobachtet. Ob in höherem 
Alter bei Frauen ein Herpes vorkommt, der etwa in Beziehung zu 
der sexuellen Involution oder zu irgend welchen pathologischen 
Voraussetzungen im Bereich der Genitalorgane (Neubildungen!) 
gebracht werden dürfte, ist mir nicht bekannt. Es wäre auch von 
Interesse darauf zu achten, ob bei vorzeitigem Klimacterium nach 
Operationen der inneren Genitalien ein bis dahin vorhandener 
habitueller Herpes sistiert. 

Nicht genügend gewürdigt endlich scheint mir die Rolle zu 
sein, die einem Herpes beim Pubertätsbeginne zukommen kann. 
Lev in 1 ) berichtet von einer Patientin, die 6 Wochen vor Eintritt 
der ersten Menstrualblutung einen Herpes genitalis hatte und bei 
der sich weiterhin keine Eruptionen mehr zeigten. Ich habe 
voriges Jahr ein 17 jähriges noch nicht menstruiertes Mädchen 
beobachtet, bei dem dreimal in Abständen von etwa je 4 Wochen 
ohne Fieber oder andere auffällige Begleiterscheinungen ein inten¬ 
siver Gesichtsherpes auftrat, der sich bei der dritten Eruption an 
ungewöhnlicher Stelle — über dem linken Jochbeinbogen — lokali¬ 
sierte. Vier Wochen später erfolgte die erste Menstruationsblutung, 
der Herpes kam von da ab bei ziemlich regelmäßiger Wiederkehr 
der Menses nicht mehr zum Vorschein. 

Sehen wir von der einfachen Erwähnung des Menstrualherpes 
ab, so ist die Berücksichtigung, welche die hier angeführten 
sexuellen Herpesformen in der Literatur gefunden haben, eine ganz 
auffällig spärliche, obwohl es an Gelegenheit zu ihrer Beobachtung 
nicht fehlt. Vor allem erwünscht wäre bei Fällen mit habituellem 
Herpes eine genauere Verfolgung über längere Zeiträume, die 
gewiß zu mancherlei Aufschlüssen über die intimeren Voraus¬ 
setzungen des Auftretens oder Ausbleibens der Eruption verhelfen 
könnte. 


Während beim Weibe sexuelle Voraussetzungen der Herpes¬ 
eruptionen ganz besonders aus ihrem Zusammentreffen mit den 
periodischen Erscheinungen des Geschlechtslebens hergeleitet 
werden können, fehlt der Vita sexualis des Mannes die erkennbare 
Äußerung einer entsprechenden spontanen Periodizität, ohne daß 
damit die Berechtigung bestände, beim Manne die Existenz einer 


1) Lewin, Über Herpes bei Frauen und seine Beziehung zur Menstruation. 
Deutsche med. Wochenschr. 1900. 
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solchen Periodizitätskurve zu leugnen. Auf keinen Fall aber finden 
sich beim Manne verfolgbare Erscheinungen, die den bisher be¬ 
handelten Voraussetzungen eines „sexuellen“ Herpes äquivalent 
wären. Das Moment, das beim Manne in den meisten Fällen an 
sexuelle Vorbedingungen des Herpes denken läßt, ist die Beziehung 
der Haut- oder Schleimhauteruption zu Samenentleerungen. In der 
Regel handelt es sich unter den gleich genauer zu besprechenden 
Voraussetzungen um eine Lokalisation des Herpes an den Genitalien; 
ich möchte aber auf Grund mehrerer eigener Beobachtungen darauf 
verweisen, daß auch beim Manne der sexuelle Herpes gleichzeitig 
oder auch alternierend mit dem Sitze an den Genitalien sich an 
anderen Örtlichkeiten, speziell in der Mundhöhle zeigen kann. 
Auch bei Männern sah ich die Kombination mit anderen Haut¬ 
erscheinungen, besonders mit Urticaria, in einem Falle auch mit 
flüchtigen Ödemen. 

Der sexuelle Herpes des Mannes tritt besonders nach einem 
Coitus auf. Es gibt Männer, bei denen auf lange Zeit hinaus 
sogar jedem geschlechtlichen Verkehr eine Herpeseruption folgt. 
Einen Teil dieser Patienten führt ihre Angst, sie könnten sich 
eine sexuelle Infektionskrankheit zugezogen haben, immer und 
immer wieder zum Arzte. Es handelt sich überwiegend um Per¬ 
sönlichkeiten, die nur selten den Sexualverkehr ausüben und bei 
denen besondere psychische Erregungen mit hereinspielen. Bekannt 
ist aus der französischen Literatur der Fall eines Mannes, der 
regelmäßig nur dann einen Herpes bekam, wenn er mit einem 
Weibe verkehrte, zu dem er bis dahin noch keine sexuellen Be¬ 
ziehungen gehabt hatte. Ich habe mehrere junge Männer gesehen, 
bei denen dem ersten Coitus ihres Lebens eine Herpeseruption 
gefolgt war. Ebenso wurde ich einige Male von Männern kon¬ 
sultiert, die vordem nie an Herpes gelitten hatten und bei denen 
die Hochzeitsnacht einen Herpes provozierte. Daß bei Männern, 
die während ihrer Junggesellenzeit häufig von Eruptionen des 
Herpes heimgesucht waren, die Affektion in der Ehe verschwindet, 
ist ein häufiges Vorkommnis. Weit seltener tritt er umgekehrt 
bei vorher Gesunden überhaupt erst in der Ehe auf. In diesen 
letzteren Fällen liefert meist ein außereheliches Sexualerlebnis die 
Voraussetzung des Zustandekommens. Allerdings habe ich auch 
einen mehrere Jahre verheirateten hochgradig nervösen Patienten 
gesehen, bei dem längere Zeit hindurch jede eheliche Kohabitation 
einen genitalen Herpes auslöste. 

Auch nach Pollutionen kann sich ein Herpes zeigen. Aus 
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eigener Beobachtung kann ich mehrere Fälle anführen, in denen 
bei jungen Männern, die angeblich nie sexuellen Umgang gepflogen 
hatten und an häufigen Pollutionen litten, gelegentlich einer Pol¬ 
lution eine Herpeseruption folgte und zwar namentlich dann, wenn 
vorher die Pollutionen einige Zeit pausiert hatten. Auf einen 
dieser Fälle werde ich noch znrückkommen. 

Daß Onanisten von genitalem Herpes heimgesucht werden 
können, ist speziell von Schwimmer und von Bergh• hervor¬ 
gehoben worden. Diese Autoren sahen den Herpes bei Knaben 
nach masturbatorischen Exzessen auftreten. In meiner Beobachtung 
stand ein 23jähriger sexualneurasthenischer Student, bei dem ich 
mehrere Herpesschübe an den Genitalien gesehen habe, wobei der 
Patient selbst angab, daß diese Eruptionen bei ihm nur dann er¬ 
folgten, wenn er in der vorausgegangenen Nacht sich zur Mastur¬ 
bation hatte hinreißen lassen. Am nächsten Morgen empfände er 
dann — abgesehen von einer Fülle anderer Beschwerden — ein 
heftiges Brennen an Präputium und Glans und im Laufe des Tages 
entwickele sich daraus die Bläscheneruption. 

Daß intensive sexuelle Erregungen an sich genügen 
können, einen Herpes auszulösen, ist verschiedentlich behauptet 
worden. 

Wenn die klinischen Erfahrungen, auf die ich hier Bezug 
genommen habe, die Existenz eines „sexuellen“ Herpes im Sinne 
der eingangs gegebenen Definition erweisen, so ist damit noch 
keinerlei Erklärung für den Zusammenhang zwischen der Haut¬ 
veränderung und dem auslösenden Vorgänge im Bereiche der 
Genitalsphäre geliefert. Am ehesten ist man noch geneigt, sich 
mit dem recidivierenden Menstrualherpes abzufinden — aber selbst 
hier, ohne daß eine einheitliche Auffassung bestände. Denn die 
neuere toxische Hypothese, die in einer chemischen von den Geni¬ 
talien ausgehenden Beeinflussung die wesentliche Voraussetzung 
der Hauteruption erblicken möchte, hat doch die alte Anschauung, 
nach welcher die Hautveränderung auf einen nervösen, reflekto¬ 
rischen Vorgang zurückgeführt wird, nicht aus dem Felde schlagen 
können. Auf eine genauere Diskussion und Abschätzung der beiden 
Hypothesen gehe ich hier um so weniger ein, als ein entscheidender 
Beweis im einen oder anderen Sinne nicht zu liefern ist und 
schließlich sogar eine gewisse Vereinigung beider Hypothesen mög¬ 
lich scheint. Nur betonen möchte ich, daß die Tendenz, die in der 
Dermatologie im allgemeinen das Gebiet der „nervösen“ Erkran- 
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kungen zugunsten der „autotoxischen“ immer weiter eingeengt 
hat, vielleicht gerade bei jenen Herpesformen wichtige Gesichts¬ 
punkte unberücksichtigt ließ, die für einen reflektorischen Zusammen¬ 
hang sprechen. So selbstverständlich es beim Menstrualherpes wie 
bei den anderen hier angeführten „sexuellen“ Herpesformen der 
Frauen erscheinen muß, in erster Linie an den Einfluß von Stoff¬ 
wechselvorgängen zu denken, so gezwungen wäre es wohl, wenn 
man die sexuellen Herpeseruptionen beim männlichen Geschlechte 
in analoger Weise erklären wollte, ohne die Gesichtspunkte zu 
berücksichtigen, die hier gerade nervöse, reflektorische Vorgänge in 
den Vordergrund stellen. So möchte ich im folgenden auf eine 
Beobachtung eingehen, die geradezu eine experimentelle Stütze für 
die Reflextheorie zu liefern scheint. 

Ehe ich aber diese Dinge bespreche, möchte ich kurz die all¬ 
gemeineren Voraussetzungen an führen, unter denen der Herpes 
sexualis zur Beobachtung gelangt. 

Vor allem ist der Einfluß der sexuellen Infektionskrankheiten 
hervorgehoben worden, von mancher Seite gewiß in übertriebenem 
Grade. Denn in sehr vielen Fällen haben jene Herpeskranke über¬ 
haupt keine venerische Infektion durchgemacht. Dazu wird eine 
Vorstellung von der besonderen Häufigkeit des Herpes nach sexuellen 
Infektionskrankheiten vor allem, dadurch hervorgerufen, daß eben 
Venerische gerade wegen ihrer Hautaffektion — zumal bei genitalem 
Sitze derselben — eher die ärztliche Hilfe in Anspruch nehmen 
als Gesunde. Es liegt für den Infizierten nahe, jene Manifestationen 
als Symptome seiner Sexualkrankheit zu deuten. Immerhin kann 
nicht bestritten werden, daß besonders bei Männern eine gewisse 
Häufigkeitsbeziehung zwischen Sexualherpes einerseits, Gonorrhöe 
und Lues andererseits besteht. 

Bei der Lues hält sich ein solcher Herpes nicht selten aus¬ 
schließlich an die Zeit des frischen Sekundärstadiums. Dies gilt 
beispielsweise auch für den Menstruationsherpes. Es gibt Frauen, 
bei denen sich ein Herpes menstrualis nur während der ersten 
zwei bis drei Jahre einer syphilitischen Erkrankung zeigt. 

Einige Besonderheiten möchte ich hier nicht weiter verfolgen. 
Ich betone nur, daß recidivierende Herpeseruptionen mit einer 
gewissen Vorliebe am Orte des luetischen Primäraffektes oder 
solchen Stellen sich äußern können, an denen länger dauernde 
spezifische Sekundärsymptome (speziell Papeln an den Genitalien) 
gesessen hatten. 

Ich habe vor einigen Jahren beiläufig darauf verwiesen, daß 
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der Quecksilberkur in einzelnen Fällen ein besonderer Einfluß auf 
das Auftreten eines recidivierenden Herpes zuzukommen schiene. 
Diese Anschauung hat sich bei mir inzwischen gefestigt, denn ich 
verfuge jetzt über mehrere Beobachtungen bei Männern und Frauen, 
in denen ein Herpes recidivans (sexualis) sich jedesmal prompt 
während einer Quecksilberkur im Latenzstadium der Lues einstellte 
und nach der Beendigung der Kur noch für einige Zeit geltend 
machte, während vor Einleitung der Behandlung die Patienten frei 
von Herpes gewesen waren. Eine eindeutige Verwertung dieser 
Erfahrungen ist vorläufig unmöglich. 

Bei der Gonorrhöe liegen besonders reichliche Erfahrungen 
über das Auftreten der hier behandelten Herpesform vor. Von 
weiblichen Patienten sind es vor allem die Prostituierten, die schon 
wegen der Möglichkeit einer fortlaufenden und regelmäßigen Kon¬ 
trolle, die wenigstens in vielen Fällen vorliegt, wie wegen der 
praktischen Berücksichtigung, die der Herpes bei ihnen erfordert, 
frühzeitig die Aufmerksamkeit auf das Zusammentreffen von Herpes 
und Gonorrhöe lenkten. Aber selbstverständlich ist schon wegen 
der Häufigkeit der Prostituiertengonorrhöe aus jener Koincidenz 
kein Rückschluß auf eine intimere Beziehung möglich. Unna u. a. 
haben die (genitalen) Herpeseruptionen der Prostituierten in Ab¬ 
hängigkeit von lokalen Reizungen setzen wollen. Die Erfahrungen 
bei nicht-prostituierten weiblichen Personen lehren zur Genüge, 
daß der Gonorrhöe als solcher keine dominierende Bedeutung zu¬ 
kommen kann. 

Andererseits findet sich auch unter den Männern mit 
sexuellem Herpes ein gewaltiger Bruchteil von solchen, die eine 
Gonorrhöe durchgemacht haben oder deren Gonorrhöe überhaupt 
noch nicht ausgeheilt ist. Bei der Häufigkeit der Gonorrhöe unter 
den Männern ist das von vornherein auch weiter nicht ver¬ 
wunderlich: die Gonorrhöe braucht deshalb noch lange nichts für 
die Entstehung des Herpes zu bedeuten. Aber beachtenswert 
bleibt immerhin, daß viele Männer, die vorher niemals an Herpes 
gelitten hatten, nach einer gonorrhoischen Infektion von der Haut¬ 
krankheit heimgesucht werden, und ich möchte besonders hervor¬ 
heben, daß es sich dann, wenigstens nach meinen Erfahrungen, 
vor allem um Kranke mit chronischen Veränderungen der Pars 
posterior urethrae handelt. Auch daraus ist zunächst kein 
wesentlicher Schluß zu ziehen; denn die Zahl der Fälle von 
chronischer Gonorrhoea posterior ist eben auch unter allen Um¬ 
ständen gewaltig. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. SS. B«i. 11 
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Nochmals ist hervorzuheben, daß in sehr vielen Fällen ein 
Herpes sexnalis besteht, ohne daß die Erkrankten Syphilis oder 
Gonorrhöe überstanden hätten. Im Zusammenhang mit diesen 
venerischen Affektionen oder unabhängig von solchen ist nun 
weiterhin der Neurasthenie eine ganz wesentliche Bedeutung 
für die Entstehung des habituellen Herpes zugeschrieben worden. 
Auch hier ist willkürlichen Beurteilungen bis zu einem gewissen 
Grade Tür und Tor offen. Es ist ja nicht abzuleugnen, daß unter 
unseren männlichen Herpespatienten sich viele Neurastheniker und 
speziell Sexualneurastheniker finden, und daß der Herpes bei ihnen 
unter Voraussetzungen anftritt, die sowohl eine längerdauernde 
Nervosität wie einen jedesmaligen akuten nervösen Shock bedeuten 
können; aber solche entfernte und grobe Zusammenhänge dürften 
unter keinen Umständen ausreichen, die Hypothese der nervösen 
Ätiologie des Herpes zu begründen. Dasselbe gilt von allen 
weiteren klinischen Momenten, die zugunsten der nervösen Natur 
des Herpes angeführt werden (begleitende Neuralgien usw.). 

Bei Frauen mit habituellem Herpes (menstrualis) scheint die 
Nervosität keine besonders große Rolle zu spielen. Ausgesprochene 
Hysterie ist sicherlich keine notwendige oder auch nur ziemlich 
regelmäßige Voraussetzung des Herpes. 

Die Betrachtungsweise französischer Autoren, die in dem 
„Arthritismus“ eine besondere Disposition zum habituellen Herpes 
erblicken, brauche ich hier nicht weiter zu verfolgen. Dagegen 
möchte ich noch auf ein Moment hinweisen, das, wie mir scheint, 
bis jetzt nicht beachtet worden ist: Es gibt auch eine familiäre 
Disposition zum habituellen Herpes. Ich verfüge jetzt über 
mehrere einschlägige Beobachtungen derart, daß innerhalb einer 
Familie in 2—3 Generationen die Neigung zum habituellen Herpes 
ganz auffällig hervortritt. Ich führe hier nur das folgende Bei¬ 
spiel an: 

Frau X litt durch viele Jahre an Menstrualherpes. 

Ihre älteste Tochter wird von ungewöhnlich starken und regelmäßigen 
Schüben des iüeustrualherpes heimgesucht. Ihre Kinder (8, 7 und 
4 Jahre alt) zeigen eine auffällige Neigung zu Herpesschüben bei irgend 
welchen leichten fieberhaften Erkrankungen (Anginen, Schnupfen etc.). 

Die beiden Söhne der Frau X standen zu verschiedenen Malen wegen 
recidivierenden genitalen Herpeseruptionen die unter „sexuellen“ Voraus¬ 
setzungen auftraten, in meiner Behandlung. 

Zweifellos können im Einzelfalle die erkennbaren näheren und 
entfernteren Voraussetzungen des Herpes sexnalis Argumente zu- 
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gunsten der einen oder der anderen Hypothese liefern. Eine ver¬ 
allgemeinernde Entscheidung aber, die jeden Herpes als nervöse 
oder als antotoxische Erkrankung hinstellen möchte, scheint mir 
unter allen Umständen unberechtigt Ja, schließlich wäre ein 
Kompromiß zwischen beiden Theorien möglich, wenn man an¬ 
nehmen dürfte, daß nur bei einer gesteigerten reflektorischen Er¬ 
regbarkeit in gewissen Nervenbahnen toxische Einflüsse, deren 
Natur wir nicht präzisieren können, zu erkennbarer Wirksamkeit 
gelangen. 

Bei einer derartigen Fassung der Hypothese bliebe die An¬ 
nahme nervöser Voraussetzungen beim Herpes sexualis unter allen 
Umständen gewahrt. 

Ich möchte nun im folgenden auf einen Fall eingeh en, der 
schon wegen der näheren Umstände, unter denen der Herpes sich 
entwickelte, beachtenswert erscheint und der meines Erachtens 
Schlüsse auf nervös-reflektorische Voraussetzungen der Hauterup¬ 
tion gestattet. Es handelt sich um einen oben bereits erwähnten 
Patienten, bei dem ein Herpes genitalis nach Pollutionen beob¬ 
achtet wurde, und bei dem es mehrere Male gelang, Herpesschübe 
unter gleichsam experimentellen Voraussetzungen auszulösen. 

Ich gebe hier aus meinen Notizen die wesentlichsten Daten 
wieder: 

22jähriger Student, der mich wegen gehäufter Pollutionen kon¬ 
sultierte. 

Stammt ans sehr nervöser Familie, gibt an, selbst stets nervös ge¬ 
wesen zu sein. Konzediert, daß er vom 12. Lebensjahre ab jahrelang 
exzessive Onanie getrieben, will sich aber seit etwa 3 Jahren die Mastur¬ 
bation „so gut wie gänzlich u abgewöhnt haben. Dagegen leidet er jetzt 
an gehäuften Pollutionen, die sich bei ihm mehrfach in der "Woche, 
manchmal mehrere Nächte hintereinander, einstellen. Patient glaubt, auf 
diese Samenverluste eine Fülle von neurasthenischen Beschwerden zurück¬ 
führen zu müssen. 

Patient erwähnt, daß sich bei ihm manchmal am Tage nach einer 
Pollution ein Ausschlag an den Genitalien einstellt, der sich unter 
brennenden und ziehenden Schmerzen entwickelt. Zurzeit bestehe dieser 
Ausschlag wieder. 

Jede geschlechtliche Infektion wird negiert. Patient gibt an, nie¬ 
mals sexuellen Verkehr gehabt zu haben. 

Untersuchungsbefund im allgemeinen negativ. Ziemlich kräftig 
gebauter junger Mann. Muskulatur eher schlaff. Keine ausgesprochene 
Anämie. Innere Organe ohne erkennbaren pathologischen Befund. Keine 
objektiv nachweisbaren nervösen Störungen. 

Am Präputinm ein frischer noch nicht eingetrockneter Herpes. 

Die Urin Untersuchung ergab nichts Pathologisches. Ich füge gleich 

11 * 
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hier an, daß auch späterhin bei verschiedentlichen Untersuchungen des 
Harnes nichts Auffälliges zu finden war. 

Unter tonisierender und sedativer Allgemeinbehandlung werden im 
Laufe von mehreren Wochen die Pollutionen entschieden, seltener, kamen 
schließlich etwa alle 10—14 Tage. 

Dagegen klagte Patient jetzt über häufigeren Urindrang und ein 
krampfiges Gefühl beim Urinieren, sowie über ein anhaltendes „dumpfiges“ 
Gefühl in der Dammgegend. Ich nahm deshalb — nachdem auch die 
Prostatauntersuchung nichts Besonderes ergeben hatte — am 21. No¬ 
vember 1905 eine Sondierung der Urethra vor. Elastisches Bougie 
Charriöre 24 findet am Sphinkter zunächst stärksten Widerstand, passiert 
aber nach kurzem Verweilen anstandslos. Sofort heftiger Urindrang. 

Am 22. November Herpes praeputialis (in der Nacht keine Pol¬ 
lution !). 

Erneute Bougierung (Metallsonde!) am 15. Dezember. Herpes am 
16. Dezember, 

In den Weihnachtsferien wieder Häufung der Pollutionen. Patient 
bat um regelmäßige Bougierung, von der er behauptete, daß sie für 
einige Tage die lokalen unangenehmen Empfindungen gebessert habe. 

Bougierung am 12. Januar. Herpes am 13. Januar. 

,, »16- « Keine Herpes. 

v r 18. „ „ „ 

n n 23. „ n n 

Bougierung ausgesetzt bis 13. Februar. Herpes am 14. Februar. 

Am 23. Februar. Instillation von physiologischer Kochsalzlösung 
in die Pars posterior urethrae mittels der Gujon’schen Spritze; am 
24. Februar Herpes! 

Pollutionen hatten innerhalb dieser Beobachtungszeit stattgefunden 
am: 25. November, 7., 19., 21., 26., 29. Dezember, 4., 10., 20. Januar, 
5., 20. Februar. Keine dieser Pollutionen war von einer Herpeseruption 
gefolgt. 

Der hier mitgeteilte Fall läßt sich Beobachtungen einreihen, 
wonach bei manchen Männern das Auftreten eines genitalen Herpes 
nach Bougierungen der Harnröhre, Instillationen in die Urethra 
posterior, wie überhaupt nach intraurethralen Eingriffen gelegent¬ 
lich einmal bemerkt wurde. Die überaus spärlichen beiläufigen 
Hinweise in der Literatur lassen solche Fälle als sehr seltene Vor¬ 
kommnisse erscheinen; nach eigenen Erfahrungen möchte ich eher 
anuehmen, daß sie doch wohl des öfteren zur Beobachtung kämen, 
wenn man systematisch auf diese Dinge achten wollte. 

Was nun aber unseren Fall unter allen Umständen auszeichnet. 
das ist das wiederholte Auftreten des Herpes unter Bedingungen, 
die einem Experiment nahe kommen. Ich halte mich für berechtigt, 
einen Zusammenhang zwischen dem urethralen Eingriff und der 
Herpeseruption deshalb anzunehmen, weil innerhalb der Beobach- 
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tungsperiode jeder Herpesausbruch prompt auf einen urethralen 
Eingriff hin erfolgte und es unter anderen Voraussetzungen, die 
vordem Herpeseruptionen nach sich gezogen hatten (Pollutionen!), 
nicht zu Schüben der Dermatose kam. Die zeitlichen Verschie¬ 
bungen sind zu groß, als daß die von uns beobachteten Herpes¬ 
ausbrüche in Beziehung zu Pollutionen gesetzt werden dürften. 
Daß nicht auf jede urethrale Reizung hin der Herpes auftrat, 
spricht nicht gegen den angenommenen Zusammenhang. Man darf 
wohl annehmen, daß mit der Häufung der Bougierungen die „lokale 
Empfindlichkeit“ abnahm; auf alle Fälle war es eine Periode 
besseren Befindens und geringerer lokaler Beschwerden, in der bei 
dem Patienten die Herpeseruptionen nach der Bougierung ausblieben. 

Es liegt kein Grund vor, die Hauterscheinungen etwa auf acces- 
sorische Bedingungen bei den lokalen Eingriffen zurückzuführen. 
Unter keinen Umständen ist der Herpes etwa auf einen äußeren 
chemischen Reiz zu beziehen (Reinigung der Glans penis mit , 
Sublimatwasser vor der Einführung des Instrumentes); ebensowenig 
brachten die sterilen Metallsonden eine chemische Irritation, und 
ich hebe nochmals das komplette Fehlen jeglicher Zeichen eines 
Urethralkatarrhs während der ganzen Beobachtungszeit hervor. 

Es durften nach allem die Herpesausbrüche wohl im Sinne 
der Reflextheorie verwertet werden. 

Die Erscheinung bei der Kochsalzinstillation, die ihrer Art 
nach ebenfalls keine chemische Irritation bedeutete und bei der 
die umschriebene Lokalisation des Reizes besser gelang als bei den 
Bougierungen spricht besondere dafür, daß von der Urethra po¬ 
sterior aus, die ja nach der ganzen klinischen Lage des Falles 
als der Locus minoris resistentiae gelten mußte, die Auslösung des 
reflektorischen Vorganges erfolgte. Parallelen für die Erklärung 
des Herpes nach Pollutionen, nach masturbatorischen Akten usw., 
bei denen nicht wohl an resorptive Voraussetzungen gedacht werden 
kann, ergeben sich ohne weiteres. Daß in solchen Fällen eine ge¬ 
steigerte Reizbarkeit im Bereiche der. Urethra posterior besteht, 
ist von vornherein mehr als wahrscheinlich. Es wird sich aber 
natürlich darum handeln, in jedem Einzelfalle nach Möglichkeit 
die Bestätigung dieser Annahme zu liefern. 

Die Bedenken gegen die Annahme toxischer Voraussetzungen 
für die Entstehung der Herpeseruptionen in dem hier geschilderten 
Falle sind um so mehr hervorzuheben als Beobachtungen vorliegen, 
in denen nach urethralen Reizungen Hauteruptionen auftraten, die 
als toxische Dermatosen aufgefaßt wurden. Es handelt sich hier 
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zunächst um die Experimente G. Lewin’s, der bei weiblichen 
Personen, die an Gonorrhoe und Erythema exsudativum multiforme 
litten, nach Beizung der Urethra mit Sabinasalbe zu einer Zeit, wo 
das Erythem abgeheilt oder wenigstens abgeblaßt war, ein Recidiv, 
der Hauterkrankung provozierte. Vergleichbar ist die Beobachtung 
von Du Mesnil der bei einer gonorrhoischen Patienten nach 
starker Ätzung der Harnröhre mit Argentum nitricum ein polj’- 
morphes Exanthem auftreten sah, das aus Erythemflecken, Knoten 
und Blutungen bestand. Eine spätere Auspinselung der Urethra 
mit 2 °/o Höllensteinlösung rief diese Hauteruption aufs neue hervor. 

Besonders wichtig aber erscheint der Fall von Heller 1 ): 
„Ein gesunder Mann, der keine Erscheinungen von Gonorrhöe 
mehr hat, reizt seine Harnröhre durch eine kurzdauernde Berührung 
mit 20% Creolin. Es folgt eine sehr starke eiterige Urethris mit 
Erkrankungen von Gelenken. Als die Eiterung auf der Höhe ist. 
entsteht ein typisches, meist mit einigermaßen symmetrischen Efflo- 
rescenzen auftretendes Erythema exsudativum multiforme, das sich 
so lange erhält, wie die Eiterung der Harnröhre sehr stark ist** 

Heller diskutiert in der Epikrise des Falles ausführlich die 
Frage, ob seine Beobachtung im Sinne der Reflextheorie oder der 
Autointoxikationstheorie zu verwerten sei. Er verweist darauf, 
daß das späte Auftreten der Hautaffektion (6—8 Tage nach der 
Reizung der Harnröhre) und seine Beziehung zur Intensität der 
Harnröhreneiterung nicht wohl für einen reflektorischen Vorgang 
spreche, daß andererseits die Entstehung des Erythems besser auf 
eine Autointoxikation infolge der Resorption des bei der chemischen 
Urethritis produzierten, qualitativ in bestimmter Weise veränderten 
Serums zurückgeführt werden könne. In anologer Weise deutet 
Heller die Beobachtungen von Lewin und von Du Mesnil. 

So einleuchtend Heller’s Ausführungen erscheinen und so 
wichtig es für uns in der Herpesfrage auch sein mag, ganz all¬ 
gemein Hautaflektionen Beachtung zu schenken, die nach Irritationen 
der Harnröhre auftreten, werden wir doch die eben erwähnten 
Fälle zur Erklärung der urethral ausgelösten Herpes wenigstens 
in unserem Falle nicht nachdrücklich heranziehen können. Ganz 
abgesehen davon, daß in Lewin’s und Du Mesnil’s Fällen die 
Möglichkeit eines echt gonorrhoischen Exanthems vorliegt, wurde 
auch die Gewißheit, daß das Erythema exsudativum multiforme als 


1) Heller, Über Erythema exsudativum multiforme nach chemischer Rei¬ 
zung* der Harnröhre. Deutsche med. Wochenschr. 1901. 
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chemisch bedingtes Exanthem aufzufassen wäre, nichts für den 
Herpes beweisen. Gerade in wesentlichen Punkten unterscheiden 
sich die Voraussetzungen unseres Falles von denjenigen der Heller- 
schen Beobachtung; denn die Hauteruption erfolgte in unserem 
Falle innerhalb einer Zeit, die einem reflektorischen Vorgänge wohl 
entsprechen konnte und es fehlte alles, was auf einen chemischen 
Reizzustand der Harnröhre hingedeutet hätte, wie er bei dem 
Herpes gonorrhoischer Patienten oder bei einem Herpes nach Irri¬ 
tation der Urethra durch chemisch differente Mittel angenommen 
werden dürfte. 

Ich will nicht unterlassen, an dieser Stelle zu erwähnen, daß 
es mir in mehreren Fällen gelungen ist beim Herpes genitalis nach¬ 
zuweisen, daß die Hauteruption innerhalb eines größeren Bezirkes 
von auffälliger Hyperästhesie saß, dessen Ausdehnung nicht etwa 
einer bloßen „Reaktionszone“ entsprach, und einige Male eine un¬ 
verkennbare Übereinstimmung mit He ad’sehen Zonen zeigte. Ich 
glaube, aus solchen Beobachtungen weitere Stützen für die An¬ 
nahme nervöser Voraussetzungen beim Herpes simplex entnehmen 
zu können. Eine genauere Besprechung dieser Dinge soll an anderer 
Stelle erfolgen. Von einer Verwertung für den vorliegenden Fall 
ist um so mehr abzuseben, als bei ihm der Nachweis jener hyper¬ 
ästhetischen Hautzonen nicht gelang. Alles in allem bleibt noch 
manche wichtige Frage für die Entstehung der sexuellen Herpes¬ 
formen offen. Sie würden eine besondere und einfachere Beurteilung 
gewinnen, wenn es sich als gerechtfertigt erweisen sollte, sie den 
febrilen Herpesformen unterzuordnen. Wenn wir die Fieber- 
losigkeit als eine der Eigentümlichkeiten des sexuellen Herpes be¬ 
trachten, so darf doch nicht übersehen werden, daß keine ge¬ 
nügenden Temperaturmessungen vorliegen, welche die Sicherheit 
geben, daß bei jenen Herpeseruptionen von der Annahme febriler 
Voraussetzungen ganz abgesehen werden dürfte. Speziell bei 
Frauen mit habituellem Menstrualherpes dürfte es sich lohnen, 
unter günstigen Verhältnissen die etwaigen Temperaturschwan¬ 
kungen zu verfolgen, nachdem sich herausgestellt hat, daß prä¬ 
menstruelle Temperatnrsteigernngen jedenfalls häufiger sind als 
man früher annalim. 1 ) Allerdings scheint es sich dabei meist nur 
um sehr geringfügige Verschiebungen der Körperwärme zu handeln, 
die von der Stärke der fieberhaften Voraussetzungen, die zum 

1) Riebolil, Über prämenstruelle Temperatursteigeruiiyen. Deutsche ine<l. 
"Wochenschr. 1906 Nr. 11. 12. 
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Herpes führen, deutlich abweichen. Andererseits ist aber auch 
beim urethral ansgelösten Herpes des Mannes an fieberhafte Vor¬ 
aussetzungen zu denken; es braucht nur an die alten Erfahrungen 
über Bougierungs- und Katheterisationsfieber wie an die Schüttel¬ 
fröste im Anschlüsse an irgendwelche urethrale Eingriffe erinnert 
zu werden. Unsere oben ausführlich wiedergegebene Beobachtung 
zeigt also eine Lücke insofern als genaue Temperaturmessungen 
fehlen. Ich kann nur sagen, daß bei unserem Patienten den Bou¬ 
gierungen keinerlei subjektive Erscheinungen folgten, die an eine 
fieberhafte Reaktion denken ließen. 1 ) 

Ich habe es unterlassen zur Unterstützung der Annahme, daß 
durch lokale genitale Einwirkungen reflektorisch ein Herpes aus¬ 
gelöst werden könne, Erfahrungen heranzuziehen, nach denen im 
Anschluß an lokale Eingriffe an den weiblichen Genitalien 
Herpeseruptionen erfolgten. Speziell nach intrauterinen Eingriffen 
— vor allem nach Ausschabungen — scheint sich ein Herpes nicht 
gerade selten einzustellen. Verneuil hat schon in seiner Arbeit 
über den „Herpes traumaticus“ 1885 einen solchen Fall mitver¬ 
wertet. Aber gerade bei diesem handelte es sich, wie allgemeiner 
bei vielen Fällen von postoperativem Herpes, um febrile Voraus¬ 
setzungen. Auch wo diese ausgeschlossen werden können, wird 
man bei dem Herpes, der intrauterinen Eingriffen folgt, weniger 
an reflektorische Beziehungen als an resorptiv-chemische Einflüsse 
zu denken haben und es bedürfte besonders gearteter Fälle und 
ihrer kritischen Beobachtung, ehe man den Herpes nach gynäko¬ 
logischen Eingriffen im Sinne der Reflextheorie verwerten könnte. 
Sorgfältige Einzelbeobachtungen sind überhaupt noch in großer 
Zahl nötig, um die vielfachen und interessanten Fragen einer 
Klärung entgegenzuführen, die sich aus dem Studium des Herpes 
sexualis ergeben. An Beobachtungsmaterial kann es nicht fehlen, 
denn es handelt sich um eine banale Erkrankung, die vielleicht 
gerade wegen ihres alltäglichen Vorkommens nicht die genügende 
Würdigung gefunden hat. 

1) Es erscheint mir immerhin beachtenswert, daß bei manchen Patienten, 
die an habituellem Genitalherpes leiden, bei Heberhaften Affektionen ein Herpes 
„febrilis“ sich besonders gern an den (Genitalien lokalisiert. Ich kenne u. a. einen 
Patienten mit Herpes sexualis, der dreimal im Verlaufe von Influenzaattacken 
intensive Heberhafte Herpeseruptionen an den Genitalien durchmachte. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Tübingen. 

Direktor: Professor Dr. E. Romberg. 

Untersuchungen über die Saftabsonderung und die 
Bewegungsvorgänge im Fundus- und Pylornsteil 

des Magehs. 

Von 

Dr. Konrad Sick, 

z. Z. Assistent am Institut für Hygiene und experimentelle Therapie 
der Universität Marburg i. H. 

(Mit 18 Abbildungen.) 

Die klinisch gebräuchlichen Untersuchungsmethoden der Magen¬ 
saftabsonderung des Menschen gehen fast sämtlich von der Voraus¬ 
setzung aus, daß der Magen als sezernierendes Organ, als Drüse, 
eine Einheit darstelle. Im Widerspruch gegen diese Annahme 
stehen die bekannten Verschiedenheiten im histologischen Bau der 
Magendrüsen sowie eine Reihe von Beobachtungen der Physiologen 
an Kalt- und Warmblütern. Wohl bekommen wir unter möglichst 
gleichartigen Bedingungen ähnliche Werte für die wirksamen Be¬ 
standteile des Magensafts bei einer und derselben Person, allein 
es besteht keine Sicherheit vor sehr verblüffenden Schwankungen. 
So verschwindet scheinbar die freie Salzsäure bei Individuen, bei 
denen sie sonst nie vermißt wurde, aus dem Mageninhalt, um un¬ 
vermittelt wiederzukehren, oder umgekehrt, ein Magen, dessen 
Säureproduktion nie zu einem Überschuß freier Salzsäure hin¬ 
reichte, sondert beträchtlichere Mengen derselben vorübergehend 
ab. Weiterhin gibt der Unterschied zwischen erbrochenem oder 
exprimiertem Mageninhalt und dem in vorsichtiger Weise ange¬ 
saugten Speisebrei nach einer Probemahlzeit einem Zweifel an der 
gleichartigen Beschaffenheit des gesamten Mageninhalts neue Nah¬ 
rung. Auch wenn man in Betracht zieht, daß die Möglichkeit 
psychischer Einflüsse auf die Abscheidungsvorgänge im Magen auf 
gesicheltem Grunde steht, so ist es doch unverkennbar, daß gerade 
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bei vorsichtiger Auswahl der Versuchsbedingungen Unterschiede 
sich zeigen, die kaum mehr der viel beschuldigten Launenhaftig¬ 
keit x ) des Magens zur Last gelegt werden können. 

Einen neuen Gesichtspunkt haben Untersuchungen der letzten 
Jahre geschaffen, der wohl geeignet ist, die Beurteilung des Er¬ 
gebnisses einer Magenuntersuchung zu modifizieren: Es ist die Er¬ 
kenntnis der Sedimentierungsvorgänge der aus dem Ösophagus in 
den Magen eintretenden Speisen. Wie weit die Anschauung der 
Alten, daß der Magen in kürzester Zeit eine innige Mischung und 
Durchknetung der eingeführten Speisen bewerkstellige, von der 
Wirklichkeit abweicht, war zu der Zeit, wo unsere Untersuchungs¬ 
methoden der funktionellen Magendiagnostik ausgebildet wurden, 
noch nicht in vollem Umfange bekannt. Man hätte sonst Bedenken 
getragen, den mit der Sonde nach einer Probemahlzeit gewonnenen 
Mageninhalt, der ohne Wahl, ohne Kontrolle der Lage der Sonde 
zu der Magenwand entnommen worden war, als Maßstab für die 
Verdauungsleistungen des gesamten Magens zu betrachten. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend, versuchte ich auf An¬ 
regung von Herrn Professor Romberg den Verschiedenheiten in 
der Funktion der einzelnen Magenabschnitte — in erster Linie 
beim Menschen — nachzugehen. Nach dem Vorausgeschickten er¬ 
schien es insbesondere wünschenswert, die Absonderung des Saftes 
der verschiedenen Regionen des Magens zu studieren oder, richtiger 
gesagt, das chemische Verhalten des Speisebreies bei seiner Passage 
durch den Magen zu verfolgen. Denn die Gewinnung von reinem 
Magensaft ohne Speisebeimengung ist ja beim Menschen nur in 
den seltensten Fällen möglich, wenn wir die Magenfistelbefunde als 
nicht physiologisch vorerst außer acht lassen. Weiterhin war es 
wichtig, zu erfahren, inwieweit eine laschere Mischung der in den 
Magen eingeführten Nahrungsmittel stattfindet, ob jene im Gegen¬ 
satz zu dieser Annahme eine Schichtung erleiden, die eine nur 
ganz allmähliche Änderung ihrer Reaktion und ihres Ferment¬ 
gehalts ermöglicht, ob endlich, wenn letztere Voraussetzung zutrifft, 
die anatomischen Verhältnisse es gestatten, aus verschiedenen 
Magenabschnitten Speisebrei unvermengt mit sonstigem Magen¬ 
inhalt herauszufördern. 

Wenn man von einem gegensätzlichen Verhalten verschiedener 
Magenabschnitte redet, so ergibt es sich von vornherein als wahr¬ 
scheinlich. ein solches für den Pylorusteil und den Fundusteil des 

1) Penzoldt, D. Arch. f. kl. Med. Kd. 50 S. 540. 1S93 und Festschrift. 
Krlnngeu 1901. 
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Magens zu vermuten. Diese Unterscheidung zweier Magenhälften 
wurde längst aus grob anatomischen Gründen durchgeführt; die 
Histologie hat sie, wie schon erwähnt, durch den Nachweis der 
Verschiedenheiten im Bau der Pylorus- und Fundusdrüsen vertieft. 
Der Gedanke, daß histologisch differente Schleimhautpartien funk¬ 
tionell beträchtliche Verschiedenheiten zeigen müssen, ist überaus 
naheliegend. Als ein unterscheidendes Merkmal zwischen diesen 
beiden Magenteilen sind nach unserem heutigen Wissen außerdem 
verwertbar die Druckschwankungen, die im Fundus sehr gering 
und rhythmisch, im Antrum pylori während der Verdauung hoch¬ 
gradig sind, meist rasch ansteigen und absinken und nicht stets in 
regelmäßigen Zeitintervallen sich folgen. Gelingt es, gleich¬ 
zeitig den Druck im Magen zu bestimmen und von 
dieser Stelle Mageninhalt zu gewinnen, so läßt sich 
aus den Druckwerten ein Schluß ziehen auf die Re¬ 
gion des Magens, in der die Sonde verweilte. Damit 
sind wir den Problemen der Magenbewegungen näher getreten, 
auf die ich an der Hand früherer und eigener Untersuchungen zu¬ 
nächst in Kürze einen Blick werfen möchte. 

I. Die Bewegungsvorgänge der Magenwand. 

Die glatten Muskelfasern in der Magen wand nehmen, 
wie wir wissen, einen ziemlich komplizierten Verlauf. Zwar sind 
die Verhältnisse nicht so schwierig wie bei den wirr verschlungenen 
Muskelbündeln des Herzens, aber immerhin so, daß die genaue 
anatomische Analyse ihres Verlaufs keine klare Vorstellung über 
die Funktion der Gesamtheit zuläßt. Es fehlen deutlich erkennbare 
Faserbündel mit Ursprung und Insertion an bestimmten Punkten. 
Die zirkulären Faserzüge allein verlaufen mit genügender Regel¬ 
mäßigkeit; nur am Pylorus erkennt man aber an der Leiche eine 
Verstärkung dieser Faserbündel in Gestalt eines ringförmigen Schließ¬ 
muskels. Sonst vermag aufmerksame Untersuchung bei Mensch 
und Tier nach dem Tode keine stärker vortretenden Muskelbündel 
zu erkennen, die darauf hinweisen, in welcher Art die komplizier¬ 
teren Bewegungsvorgänge am Magen vor sich gehen. Auch durch 
Operationen mit Eröffnung der Bauchhöhle, die unter allgemeiner 
Narkose vorgenoramen werden, hat man keine wesentlichen Auf¬ 
schlüsse über die Magenperistaltik erhalten. Von pathologisch¬ 
anatomischer Seite (Herr Professor Dietrich-Tübingen) erfahre 
ich, daß äußerst selten bei Leichenöffnungen eine seichte Ein- 
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schnürung am Magen gesehen wird, die dann an die Grenze des 
mittleren und distalen Drittels des Magens zu liegen kommt. 

Lassen somit die anatomischen Befunde keine sicheren Schlüsse 
auf die motorischen Magenfunktionen zu, so können wir doch mit 
Hilfe der Schlundsonde seine mechanischen Leistungen als Ganzes 
unschwer feststellen. Wir kennen die Entleerungszeit des Magens 
unter den verschiedensten Bedingungen auf Grund zuverlässiger 
und erschöpfender Untersuchungen. Für den Ablauf der Magen¬ 
bewegungen im einzelnen besagen aber diese Beobachtungen wenig; 
Aufschluß erhält man hierüber im wesentlichen durch 3 Unter¬ 
suchungsmethoden : 

1. Die direkte Beobachtung der Peristaltik des Magens 
in der Bauchhöhle oder des überlebenden ausgeschnit¬ 
tenen Magens. 

2. Die manometrische Messung oder graphische 
Darstellung des Ablaufs der Druckschwankungen im 
menschlichen Magen mittels registrierender Methoden. 

3. Die Untersuchung der Magenbewegung im Röntgen¬ 
bild am Lebenden. 

Diesen Untersuchungsmethoden möchte ich noch ein weiteres 
Verfahren für Tierversuche empfehlend hinzufügen, das ich auf 
Rat von Herrn Professor Romberg mehrfach angewendet habe. 
Es gibt entschieden auf einzelne Fragen genügende Auskunft; 
Fixation des überlebenden Magens sofort post mortem durch Wärme¬ 
starre. 1 ) Dies geschieht in folgender Weise: 

Das Versuchstier, bei meinen Versuchen meist ein kleiner oder 
mittelgroßer Hund, wird auf einem Brett in liegender Stellung fixiert 
bei leerem Magen oder je nach Absicht in einem bestimmten Verdauungs¬ 
stadium. Die Tötung erfolgt durch einen Schuß in den äußeren Ge¬ 
hörgang, der gewöhnlich den Hirnstamm mit der Schädelbasis zertrümmert 
und fast momentan das Leben vernichtet. Rasch wird sodann eine 
Schlundsonde bis über die Cardia eingeführt und in den Magen je nach 
Größe des Tieres oder nach Füllungszustand des Magens 400—800 ccm 
einer 60° warmem 10°/ 0 Kaliumbicbromatlösung, der soviel Formalin zu¬ 
gesetzt ist, daß in der Mischung 5 °/ 0 Formaldehyd vorhanden ist, lang¬ 
sam eingeflößt.Öffnet man rasch nunmehr die Bauchhöhle, so sieht 
man den Magen bewegungslos inmitten der lebhaft sich bewegenden 
Därme liegen. An seiner Oberfläche zeichnen sich eine Reihe mehr 

ll Vgl. Hesse. Arch. f. Anat. 1880 S. 328, cit. nach Krehl, Beitrag zur 
Kenntnis der Füllung u. Entleerung des Herzens. Abh. d. Säclis. Ges. d. Wissensch. 
17. Nr. 5. 

2) Da die Fixierungsflüssigkeit sich während der Prozedur etwas abkühlt, 
wurde statt der verlangten 54° die Temperatur von (10° gewählt. 
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oder weniger tiefer Furchen ab, verschieden je nach dem Verdauungs¬ 
zustand des Hägens. Nach mehreren Stunden (10—12) ist der Magen 
soweit erhärtet, daß man ihn, ohne daß er seine Form ändert, heraus¬ 
nehmen und weiter konservieren kann. 

Aus den so gewonnenen Präparaten von Hundemagen ließen 
sich verschiedene bemerkenswerte Schlüsse ziehen. Während der 
normale inhaltslose Magen eines frisch getöteten Hundes ein fast 
halbkreisförmiger, nach dem Pylorus zu sich verjüngender Schlauch 
ist, dessen Längsachse, soweit sich überhaupt von einer solchen 
sprechen läßt, diagonal von links oben nach rechts unten verläuft, 
zieht sich der leere, in der angegebenen Weise fixierte Magen so 
zusammen, daß er eine U förmige Gestalt annimmt. Schon dadurch 
wird der für gewöhnlich nicht deutlich abgesonderte Pylorusteil x ) 
durch leichte Unebenheiten der Oberfläche von dem Fundusteil 
unterscheidbar, ohne daß jedoch eine richtige Einziehung oder 
Furche zu erkennen wäre. Außerdem kann man ohne Schwierig¬ 
keiten eine Zunahme der Dicke der Muskulatur bei Beginn des 
Pylorusansatzes erkennen, die jedoch meist ganz allmählich vor 
sich geht. 

Ganz anders der Magen nach Fütterung. Wird das Tier kurz 
nach derselben (1—2 Stunden) getötet, so ist der Fundusteil zu 
einem kugligen, mit wenig veränderten Speisemassen annähernd 
gefüllten Hohlorgan umgestaltet. Stets ist noch Luft in der Höhlung 
desselben zurückgeblieben. Der Pylorusteil hat seine Gestalt nicht 
weniger verändert. Eine mehr oder minder deutliche Furche trennt 
ihn von dem stark gedehnten Fundus. Von dieser Furche bis zum 
Pförtner verjüngt sich der Magen wenig mehr und zeigt — in vieler 
Beziehung an ein gefülltes Querkolon erinnernd — tiefe zirkuläre 
Einziehungen, 1—3 an Zahl. An der Wand des Pylorusteils springen 
einzelne Bündel der Ringmuskulatur stärker vor und geben seiner 
Oberfläche ein geripptes Aussehen. Der Durchmesser der Musku¬ 
latur des Fundusteils ist deutlich verringert, von der Grenze des 

1) In der Bezeichnung der einzelnen Magenabschnitte herrscht keine volle 
Übereinstimmung. Die neue Basler anatomische Nomenklatur hat sich für die 
Ausdrücke Fundus ventriculi, Corpus ventriculi, Pars cardiaca, Pars pylorica. An¬ 
trum cardiacum, Antrum pyloricum entschieden. Nicht ohne weiteres klar ist 
wohl nur die Bezeichnung „Magenkörper“, die offenbar als Gegensatz zu Fuudus 
gedacht ist. Daher ist sie gar nicht in Beziehung zu setzen zu den Begriffen 
Pars cardiaca und Pars pylorica. Da aber letztere Namen als Ausdruck für funk¬ 
tionell verschiedene Magenabschnitte bei physiologischer Betrachtungsweise di^ 
einzig unmißverständlichen sind, ist es zu empfehlen, in der Anwendung sich auf 
diese zu beschränken. 
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Pylorusabschnittes aber erfährt sie eine plötzliche starke Ver¬ 
dickung (vgl. Fig. 1), die bis zum 4 fachen Durchmesser der ver¬ 
dünnten Fundusmuskulatur heranreicht. An einzelnen Magren 
findet sich eine seichte Einziehung der Funduswand, am tiefsten 
an der großen Kurvatur, an der kleinen nicht mehr erkennbar, die 
der später zu erwähnenden präantralen Furche entsprechen dürfte. 


Fig. 1. 


Mukosa 



— Muscul. 

^ nmcosae 
Subniukosa 
‘S'Muscularis 


Omeut 
in a jus 


Zirkuläre 

Faser- 

bündel 



Längfsfaser- Omentum majus 
bündel 


Schnitt durch die Magenwaud des Hundes an der Grenze zwischen Fundus- und 
Pylorusteil. Der Schnitt entspricht der groben Kurvatur und zeigt die Grenz¬ 
furche zwischen Pylorus und Fundus, sowie die Verstärkung der zirkulären 
Muskelbündel. Schnittführung senkrecht. 


Eine durch alle Versuche durchgehende Beobachtung war die. 
daß der Pylorusabschnitt des Magens beim Hunde 
seine im nüchternen Zustande schon eigentümliche 
Größe nicht in irgend nennenswertem Maße ändert. 
Daher ist der nüchterne Magen eines großen Hundes stets mit 
leichter Mühe von dem eines kleinen, welch letzterer im ganzen 
vielleicht das 3 fache Volum des ersteren durch gieriges Fressen 
erreicht hat, als dem größeren Tier angehörig, zu erkennen, da die 
Proportionen des Pylorusteils die größeren sind. In einzelnen Fällen 
erscheint der Pylorusteil in seinem extremen Kontraktionszustand 
sogar kleiner als bei leerem Magen (vgl. Fig. 2). 

Eine neue Reihe von Überlegungen eröffnet sich durch die 
Betrachtung des Füllungszustandes eines Hundemagens nach aus¬ 
giebiger Fütterung. Wir wissen, daß der Druck im Fnndusteil des 
Hundemagens gering ist, er beträgt gewöhnlich 3,8—6,2 cm, nicht 
mehr als 6—12 cm Wassersäule. Ebenso ist der Druck, unter 
dem die Speisen in den Magen gelangen, kein sehr erheblicher. 
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Fig 2. (c. */ 7 natürl. Grobe.) 

6 4 2 0 2 4 6 8 10 12 14 cm 

Hundemagen nüchtern. 

Hund von 12,0 kg Gewicht. 

1V* Stunden nach Fütterung von 
800 g Fleisch. 

Hund von 14,5 kg Gewicht. 


3 Stunde nnach Fütterung von 800 g 
Fleisch. 

Hund von 12,3 kg Gewicht. 


6 Stunden nach Fütterung von 300 g 
Fleisch. 

Hund von 13.6 kg Gewicht. 


1 Stunde nach Fütterung. 
Hund von 6,25 kg Gewicht. 



I.—IV. Mägen von Hunden von Mittelgröße 12—14 1 / 2 kg. 

V. Kleiner Hund 6,25 kg. Der Pylorusabschnitt hat die dem Körpergewicht 
ungefähr entsprechenden kleineren Proportionen. 

p = Pylorus. 
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Meitzer 1 ) gibt den höchsten Druck eines gewöhnlichen Schling¬ 
aktes beim Menschen in der Höhe des Schlundkopfes auf 20 cm 
Wasser an, von da ab nach unten findet er allmähliches Absinken 
des Druckes. Manche Autoren 2 ) sind der Ansicht, daß das Durch¬ 
treten des Bissens durch den unteren Ösophagus und die Cardia, 
besonders wenn er flüssig oder halbflüssig ist, im wesentlichen 
durch die eigene Schwere erreicht wird. Demgegenüber ist es 
sehr auffallend, daß die Ausdehnung des Magens auf so ungewöhn¬ 
liche Größe erfolgt, ohne daß zu dessen Füllung hoher Druck oder 
große Gewichte verwendet werden. Es ist nach der direkten Be¬ 
obachtung, wie mir scheint, zu vermuten, daß die glatte Muskulatur 
des Magens bei der Füllung desselben nicht oder nicht nur passiv 
gedehnt, sondern auf reflektorischem Wege zur Erschlaffung ge¬ 
bracht wird. 

Zur Stütze dieser Anschauung dienten folgende Versuche: 

Bei einem völlig nüchternen, durch Schuß in die Schädelbasis 
getöteten Hund wurde rasch die Bauchhöhle eröffnet, der Ösophagus 
über der Cardia abgeschnitten, die Cardia vorgeholt, eine Glas¬ 
kanüle luftdicht eingebunden und das Duodenum unter dem Pylorus 
abgeschnürt. Die Bauchhöhle wurde mit 35 0 warmer Ringer’scher 
Lösung bespült und die Kanüle in der Cardia mit einem am Stativ 
beweglichen, mit gleichfalls 35° warmer Ringer’scher Lösung ge¬ 
füllten Glasgefäß durch eine Hebervorrichtung verbunden. Es 
konnte so festgestellt werden, unter welchem Druck rein mecha¬ 
nisch die Erweiterung des Fundusteiles und die Füllung des Magens 
ermöglicht wurde. Bei dieser Versuchsanordnung fand ich 51,5 cm 
Wassersäule, also ein Druck, der wohl sicher bei der physiologi¬ 
schen Füllung des Magens nicht entfernt erreicht wird, sondern 
4 fach höher ist. War der Magen einmal erschlafft, so blieb er 
auch längere Zeit in diesem Zustand. Wenn das Duodenum nicht 
abgeschlossen war, so ist naturgemäß der Druck geringer, da die 
Luft im Magen leicht nach dem Darm entweichen kann, beträgt 
aber immerhin noch zwischen 30 und 40 cm Wasser. 

Ich möchte die Beweiskraft eines solchen Versuchs nicht über¬ 
schätzen, denn der normale Schlingakt ist ein zu fein gegliederter 
und auf die Füllung des Magens sicher einflußreicher Mechanismus, 
als daß man ihn ungestraft ausschalten könnte. Allein auch so 

1) Kr on eck er und Meitzer. Du Bois Arcli. 1880 8. 446 u. 1883 S. 328 
(Festschrift-. 

2) v. Mikulicz, Grenzgebiete Bd. 12 1903. S. 589. Fiir feste Körper gibt 
allerdings Schreiber (Überden Schluckniechanisinus. Berlin 1904) höhere Werte an. 
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ist die Beobachtung insofern wertvoll, als wir dadurch wissen, daß 
der von seiner Vagusinnervation getrennte Magen nur unter ziem¬ 
lich hohem Druck zur Erschlaffung gebracht werden kann. Der 
Dehnungszustand der glatten Muskelfasern beruht auf einem Kom¬ 
promiß zwischen dem vorhandenen Tonus und der Belastung, nur 
wenn ersterer völlig aufgehoben wird, kann eine gänzliche Er¬ 
schlaffung der kontraktilen Substanz eintreten. Jedenfalls möchte 
ich es als nicht unbegründete Vermutung aussprechen, daß zu 
Beginn der Fütterung am Magen eine auf nervösen 
Beinen — sei es Vagusleitung, sei es lokale Beeinflussung der 
Nervenplexus der Darmschleimhaut — vermittelte, vielleicht aber 
auch in der Reaktionsfähigkeit der kontraktilen Substanz der 
Muskelzellen selbst bedingte aktive „Diastole“ der Musku¬ 
latur eintritt. 

Untersuchungen am überlebenden ausgeschnittenen 
Tiermagen sind in den beiden letzten Jahrzehnten nicht mehr 
in ausgedehnterem Maße angestellt worden. Die Ursache ist wohl 
darin zu finden, daß die schönen Versuche von Hofmeister und 
Schütz 1 ) am überlebenden Hundemagen das erbracht haben, was 
die Methode leisten kann. 

Die beiden Forscher leiten aus ihren Beobachtungen — vielleicht 
in etwas schematisierender Weise — einen einheitlichen Typus der Magen¬ 
bewegung ab: Leichte Einkerbungen in der Magenwand der Cardiagegend 
verlaufen kontinuierlich oder sprunghaft entlang der großen Kurvatur, bis 
vor Beginn des Antrum pylori eine tiefe Einschnürung zustande kommt. 
Im Anschluß daran tritt nach Kontraktion des Muskelringes (Sphincter 
antri pylori), der in einzelnen Fällen auch anatomisch sich abgrenzen 
läßt, eine rascher verlaufende energische Kontraktion des gesamten 
Antrum pylori. Die Bezeichnung „Peristole“, die Hofmeister und 
Schütz für die Gesamtheit dieser Bewegungsvorgänge am Magen Vor¬ 
schlägen, scheint übrigens nicht in Aufnahme gekommen zu sein. Wichtig 
ist bei diesen Versuchen besonders die Konstatierung der Tatsache, daß 
das Einfübren fester Körper in die Pförtnerhöhle eine lebhafte Anti¬ 
peristaltik auslöst, durch die der Pylorus jene in den Magenkörper zu¬ 
rückzustoßen sucht. Dadurch kennen wir den Bewegungsvorgang, der dem 
Pylorusteil die äußerst merkwürdige schon lange gekannte Eigenschaft 
verleiht, für die Darmverdauung ungeeigneten oder ungenügend vorbe¬ 
reiteten festen Bestandteilen den Durchtritt auf lange Zeit zu verwehren. 
Wir werden darauf noch zurückzukommen haben. Sicher lassen diese 
Beobachtungen eine recht befriedigende und fast erschöpfende Erklärung 
der Bewegungsvorgänge im Hundemagen zu in einer Vollständigkeit, wie 
wir sie beim Menschen bisher vermissen, da solche Versuche aus nahe- 


1) Arch. f. experiin. Pathol. Bd. XX S. 1. 1886. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. SS. Bd. 1- 
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liegenden Gründen am Menschenmagen in äußerst seltenen Fällen vor¬ 
genommen werden können. 

Iu Parallele mit den Hofmeister-Schütz’schen Versuchen darf 
man die von Roßbach 1 ) setzen, insofern als diese einen nach Form 
und Ablauf ähnlichen Typus von Magenbewegungen am lebenden Tiere 
(Hund) erkennen ließen. Allein man wird die Versuchsanordnungen nicht 
als physiologisch bezeichnen dürfen; man könnte sie eher als Belag gelten 
lassen, daß unter Morphium-Chloroform und CurareeinWirkung die Magen- 
motilität zwar nicht qualitativ verändert, sondern nur abgeschwächt und 
verlangsamt wird. Die Tiere standen nämlich unter der Einwirkung von 
hohem Morphium- (3—5 Dezigramm) und vielfach kleinen Curaredosen. 
Schon Albrecht von Haller wußte, daß die Opiate die Entleerung des 
Magens und somit seine sämtlichen mechanischen Verrichtungen verzögern, 
ähnlich wirkt Chloroform, während die Beeinflussung der glatten Mus¬ 
kulatur durch Curare noch nicht ganz klar ist. 2 3 ) Die Ro ßbacb’schen 
Versuche sind daher zunächst für die Pharmakologie der Magenbewegungen 
wertvoll. 

Es liegt auf der Hand, daß diese Art von Experimentalunter¬ 
suchungen nie völlig einwurfsfrei gestaltet werden können: Ent¬ 
weder wird der Magen aus seinem natürlichen nervösen Zusammen¬ 
hang herausgelöst und, was nicht übersehen werden darf, von seiner 
natürlichen Ernährung, der Durchblutung mit arteriellem Blut, ab¬ 
geschnitten, oder es wirken toxische, hauptsächlich wohl auf ner¬ 
vösen Bahnen verlaufende Einflüsse auf die Magenbewegungen ein 
und fälschen das Bild. Ausschlaggebend für die Beurteilung dieser 
Versuche mag die Entscheidung werden, ob die Auslösung der 
Magenbewegungen neurogener oder myogener Natur sind. Da die 
myogene Theorie der Bewegungsvorgänge im Gebiet der glatten 
Muskulatur des Darmkanals in neuester Zeit durch die bedeut¬ 
samen Experimente am Katzendarm von Magnus 8 ) stark er¬ 
schüttert worden ist, wird man auch die Ergebnisse der Arbeit 
von Hofmeister und Schütz etwas zurückhaltender beurteilen. 

Einen breiten Baum nehmen in den einschlägigen Arbeiten 
die Versuche ein, die durch Bestimmung der Druckhöhen in den 
einzelnen Magenbezirken und ihren Unterschieden Einblick in die 
Mechanik der Magenbewegungen gewinnen. Für ein an die An¬ 
wendung des Magen Schlauches gewöhntes Individuum bedeutet die 
Einführung einer solchen, sowie das zeitweilige Liegenlassen des¬ 
selben einen so geringen Eingriff, daß in einer großen Anzahl der 

1) Arch. f. klin. Med. 46 S. 296. 

2) Vgl. Kunkel, Handbuch der Toxikologie 1899/1901 S. 791 u. 806, sowie 
Batelli, Travaux du laborat. de therap. exp. de Geneve T. III S. 105 1896, cit. 
nach Hermann'» Jahresbericht. 

3) Pflilger’s Arch. f. d. ges. Phvsiol. Bd. 102—10S. 5 Mitteilungen. 1904/0.'). 
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Fälle eine mit dem Magenschlauch verbundene handliche Vorrich¬ 
tung zur Bestimmung des Mageninnendrucks ohne die Gefahr an¬ 
gewandt werden kann, daß reflektorische Würg- und Abwehr¬ 
bewegungen mit starker Einwirkung der Bauchpresse das Zustande¬ 
kommen eines sicheren Resultats vereiteln. Es wird sich daher 
bei Verwendung dieses Prinzips in der Hauptsache um Klarlegung 
folgender Punkte handeln: 

1. Zuverlässige Methode der Druckmessung im 
Mageninneren ev. mit graphischer Registrierung, 

2. Verhältnis des manometrisch gemessenen Innen¬ 
drucks im Magen, speziell in seinem motorischen Ab¬ 
schnitt, zu den bei der natürlichen Verdauung 
vorkommenden Druckdifferenzen, 

;3. Beziehung des Innendrucks im Magen zu seinen 
peristaltischen Bewegungen. 

An dieser Stelle ist es unerläßlich, kurz auf die vorliegende 
Literatur einzugehen. Sie enthält eine Anzahl hervorragend wich¬ 
tiger Untersuchungen. 

Ans älterer Zeit existieren einige Druckmessungen am menschlichen 
Magen, die an gastrostomierten Kranken vorgenommen worden sind. Zum 
Teil knüpfen diese Untersuchungen an die so berühmt gewordenen Be¬ 
obachtungen des amerikanischen Militärarztes W. Beaumont 1 2 ) bei dem 
kanadischen Jäger St. Martin an, dessen ausgedehnte Magenfistel Beau- 
mont Einblick in die Funktionen eines menschlichen Magens gewährte, 
dessen Zustand sich freilich denkbar weit von einem physiologischen ent¬ 
fernte. Wiewohl Beaumont eine Anzahl beachtenswerte Angaben über 
den Ablauf der Magenbewegungen und über die Weiterbeförderung des 
Speisebreis in ihm mitgeteilt hat, sind Druckbestimmungen und zahlen¬ 
mäßige Ausweise über die intrastomachale Druckgröße nicht gegeben. 
Er beschreibt eine eigentümliche Wanderung der Nahrungsmittel durch 
den Magen, wobei dieselben der großen Kurvatur entlang zum Pylorus 
Vordringen und von da noch einmal zur Cardia zurückkehren sollen. 9 ) 
Bedeutungsvoller als diese Angaben ist es, daß Beaumont schon deut¬ 
lich die Kontraktion des Sphincter antri pylori (Transversalband) gesehen 
und gewürdigt hat. Außerdem bemerkte er die elektive Fähigkeit des 
Pylorus unverdauten Speisen gegenüber und verfolgte das Übertreten 
der Digesta ins Duodenum. Trotzdem wagte er es nicht, beeinflußt von 
den damaligen Lebrmeinungen, der Mechanik des Magens für dessen 
Entleerung wesentliche Leistungen zuzuschreiben. Soviel ich sehe, hat 
Uffelmann 3 * ) im Jahre 1877 zum erstenmal bei einem 7 1 /*jährigen 

1) Nene Versuche und Beobachtungen über den Magensaft und die Physio¬ 
logie der Verdauung. Leipzig 1834 (deutsche Übersetzung). 

2) 1. c. S. 74 ff. 

3) D. Arch. f. klin. Med. XX S. 546 1877. 

12 * 
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gastrostomierten Knaben durch ein senkrechtes luftdicht eingeführtes 
Steigrohr die Druckhöhe im Fundus des Magens bestimmt (25—80 mm 
Wasser) und dabei respiratorische und rhythmische Magendruckschwän- 
kungen beobachtet. Ähnliche Untersuchungen an Magenfistelträgern 
wurden in der Folgezeit noch mehrfach angestellt; hervorheben möchte 
ich die Mitteilung von Pfungen’s 1 ), der durch Einführung von Kaut- 
schuckballons durch die Fistel in verschiedene Magenregionen auffallend 
schwankende Druckwerte von großer absoluter Höhe erhielt. Wir werden 
noch darauf zurückkommen müssen, inwieweit diese hohen Druckwerte 
(120—130 mm Hg) durch die druckmessenden Vorrichtungen hervor¬ 
gerufen sind und ungewöhnliche Leistungen der Pylorusmuskulatur be¬ 
deuten. Wertvoll sind die Beobachtungen jedenfalls dadurch, daß wir 
von der möglichen Energie der Pylorusmuskulatur eine Vorstellung be¬ 
kommen. Es sind dies aber sicherlich Grenzwerte, die nahe schon an 
die von Oser 2 3 ) gefundenen Zahlen heranreichen, die als Ausdruck der 
Maximalkontraktion des Pförtners aufzufassen sind (200 mm Hg), welche 
er grob mechanischen Insulten gegenüber aufzubieten vermag. 

Die ersten Untersuchungen am Menschen mit unverletzten Magen 
unter Anwendung einer Magensonde mit daran befestigtem Gummiballon 
gehen auf Morat 8 ) zurück, der seine Experimente zuerst im Jahre 1882 
bekannt gab. Seine Kurven zeigen respiratorische, kardiale und gastrische 
Bewegungen. Uber Verschiedenheiten der einzelnen Magenabschnitte in 
der Art dieser Bewegung finden sich bei ihm noch keine Angaben. 

Einen klaren Einblick in die motorischen Verrichtungen des Magens 
beim Menschen besitzen wir seit den großzügigen Untersuchungen von 
Moritz. 4 * ) Sie sind gegründet auf eine in alle Details ausgearbeitete 
Technik, auf eine große Anzahl Einzelbeobachtungen unter den verschie¬ 
densten äußeren Bedingungen und werden ergänzt durch Versuche an 
Duodenalfistelhunden, die dem Studium der Magenentleerung gewidmet 
waren. Da seit den auf einen Zeitraum von mehreren Jahren (1895—1901) 
sich erstreckenden Untersuchungen keine, wie mir scheint, prinzipiellen 
Änderungen unserer Anschauungen von den Magenbewegungen nötig 
waren, so möchte ich die Ergebnisse der Morit z'schen Arbeiten als 
maßgebend für den Stand des heutigen Wissens kurz präzisieren: 

Ausgehend von der Tatsache, die schon von anderer Seite kon¬ 
statiert und von Moritz neu bekräftigt wird, daß ein intraabdominaler 
Druck im strengen Sinn des Wortes nicht besteht, sondern daß Druck¬ 
erscheinungen in Hohlorganen der Bauchhöhle, sofern sie nicht kontraktil 
sind, lediglich durch Schwere der jeweils über ihnen lastenden Nachbar¬ 
organe bedingt werden, bestimmt er den Innendruck des normalen Magen¬ 
körpers zu 6—8 cm Wasser (Grenzwerte 2—16 cm). Der eigentliche 
aktive Magendruck ist im Fundusteil sehr gering, er bewegt sich in rhyth- 


1) Zentralbl. f. Phys. 1887 p. 220 und 275. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1892 Bd. XX S. 285. 

3) Archiv de Lyon medic. 1882 cit. nach Luciani, Physiologie des Menschen 
Bd. II S. 162 1905. 

4) Zeitschr. f. Biologie 1895 Bd. 32 S. 313; ebenda 1901 Bd. 42 S. 565. 

Münch, med. Wochenschr. 1895 Nr. 40. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die Saftabsonderung etc. 


181 


mischen Schwankungen zwischen 2 und 5 cm Wasser. Ganz anders der 
Pylorusteil. Während das gewöhnliche Druckniveau in ihm sich nicht 
wesentlich von dem des Magenkörpers unterscheidet, sind die aktiven 
Druckschwankungen infolge der kräftigen Zusammenziehungen der Pylorus- 
muskulatur sehr beträchtlich und können bis zu der Höhe von l j 2 m 
Wasser ans teigen. Diese ausgiebigen Kontraktionen haben einen charak¬ 
teristischen Verlauf, sie schwellen langsam zuerst, dann rasch an, um 
plötzlich auf das alte Niveau abzufallen. Sie treten beim Menschen ca. 
2—6 mal in der Minute auf und sind meist, im Gegensatz zum Hund, 
nicht streng rhythmisch. 1 ) Demnach ist der Fundusteil des Magens als 
Schauplatz der eigentlichen Magenverdauung zu betrachten, während der 
Pylorusteil als „Motor 44 des Organs, wie Moritz sehr bezeichnend sich 
ausdrückt, fungiert. Die Magenentleerung ist wesentlich abhängig von 
der mechanischen Beschaffenheit des Mageninhalts. 

Die flüssigen Nahrungsbestandteile verlassen den Magen am raschesten, 
die festen je nach dem Zeitpunkt ihrer annähernden Verflüssigung. Auch 
die Austreibungszeit für Flüssigkeiten ist verschieden; die chemisch diffe¬ 
renten werden länger zurückgehalten. Ein weiterer Faktor für die Ent¬ 
leerungszeit des Magens ist, wie auch Pawlow betont, der Füllungs¬ 
zustand des Darmes. Man kann daher eine weitere Funktion des Magens 
darin erblicken, daß er als vorgeschaltetes Reservoir den Darm vor jeder 
Überlastung schützt, wofür er sich durch seine geringe Resorptionskraft 
besonders eignet. 

Die neueren, nach den Moritz’sehen Versuchen publizierten Ar¬ 
beiten haben zu jenen nicht viel hinzu und fast nichts hinweg zu tun 
vermocht. Zu erwähnen sind vornehmlich die Tierexperimente vonDuc- 
ceschi 2 ): Druckmessungen an Hunden mit hochsitzenden Duodenal¬ 
fisteln. Durch Einführung eines wassergefüllten Ballons durch die Fistel 
in den zu untersuchenden Magenabschnitt und die Verbindung dieser 
Wasserübertragung mit einer luftgefüllten Marey’schen Kapsel wurden 
die Magenkontraktionen graphisch dargestellt. Es wurden dabei weniger 
die absoluten Druckhöhen als die Form und der Ablauf der Druck¬ 
schwankungen berücksichtigt. Die Versuche betrafen nicht bestimmte 
Verdauungsperioden der Tiere, es wurden vielmehr Reize auf die Magen¬ 
schleimhaut durch Injektion differenter Flüssigkeiten (dünne Salzsäure¬ 
lösungen) oder durch Änderung von Druck und Volum des im Magen 


1) Moritz zieht aus den Tierexperimenten und einer seiner Beobachtungen 
am Menschen (Zeitschr. f. Biol. 32 S. 356) den Schluß, daß auch die Pylorus- 
kontraktionen beim Menschen rythmisch verlaufen. Da aber bei der angewandten 
Methodik Moritz in der Regel, Verfasser stets arythmische Kontraktionen des 
Antrnm pylori erhielt, so habe ich einen solchen Ablauf derselben als das ge¬ 
wöhnliche bezeichnet. Es soll natürlich damit nicht gesagt sein, daß das Spiel 
der Znsammenziehung des Pylorus beim physiologischen Austreibungsvorgang 
ebenfalls in derselben Weise unregelmäßig vor sich geht, wie beiin Sondenversuch. 
Auch die weiter unten zu erwähnenden Röntgenuntersuchungen sprechen im 
Mo ritz’sehen Sinne. 

2) Archive ital. de biologie XXVII S. 61. 1897; cit. nach Hermaun’s Jahres¬ 
bericht. 
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liegenden Ballons ausgeübt. Außerdem sind Beobachtungen über Magen - 
bewegungen nach Vagusdurchschneidung und Exstirpation des Plexus coe¬ 
liacus mitgeteilt. Man sieht, die Versuchsanordnung entfernt sich hier 
wieder mehr von den bei der natürlichen Verdauung gegebenen Be¬ 
dingungen. Die Resultate der Ducceschi’sehen Experimente decken 
sich im wesentlichen mit den Mo ritz'sehen Aufstellungen, soweit die 
Vorbedingungen ähnliche sind. 

Überblickt man die am lebenden, überlebenden und lebend 
fixierten Magen gewonnenen Resultate hinsichtlich der Form und 
der mechanischen Leistung der Magenperistaltik, so wird man zu¬ 
geben müssen, daß die Form der Corpuskoutraktionen und 
der Bewegungstypus der Pars pylorica in jeder Be¬ 
ziehung als gesicherter Besitz der Magenphysiologie 
angesehen werden kann. Ob hingegen die angegebenen Druck¬ 
werte den bei der gewöhnlichen Verdauung auftretenden Druck¬ 
schwankungen entsprechen, ist eine nicht ohne weiteres zu bejahende 
Frage. Ich möchte es als sehr wahrscheinlich betrachten, daß die 
Größe, Spannung, Form des in den Magen eingeführten druck¬ 
messenden Ballons von maßgebendem Einfluß auf die Höhe der 
Druckschwankungen ist. Sicherlich bedeutet die Anwesenheit eines 
größeren kompakten Körpers im Magen einen ungewöhnlich leb¬ 
haften Reiz für seine Muskulatur zu peristaltischen Bewegungen. 
Zumal in dem engen Antrum pylori wird je nach der Spannung 
des als Rezeptor dienenden Ballons, der ev. völlig zwischen die 
Wände eingeklemmt wird, der Druck verschieden stark ansteigen. 
So wird am ehesten verständlich, wie Druck werte von 120 mm Hg 
(v. Pfungen) zustande kommen können. Da aber wahrscheinlich 
bei der physiologischen Verdauung je nach der Art der eingeführten 
Nahrungsmittel ebenfalls verschieden energische Zusammenziehungen 
der Magenmuskulatur Vorkommen, wird dieser Ungenauigkeit keine 
zu große Bedeutung beigemessen werden dürfen. Andererseits kann 
man sich auch wohl vorstellen, daß in dem weiten Magenkörper 
ein kleinerer Ballon die geringen Druckschwankungen und niedrigen 
peristaltischen Wellen unvollständig rezipiert. Es wird daher vor¬ 
sichtiger sein, wenn man die jeweils gefundenen Druckwerte mit 
solchen zu anderen Zeiten gemessenen vergleicht und stets auch 
den gefundenen Mittelzahlen einen großen Spielraum nach unten 
und oben zumißt. 

Bei meinen eigenen Druckmessungen im mensch¬ 
lichen Magen war ich daher bestrebt, durch größere Variation 
der Versuchsanordnung, insbesondere durch die Wahl verschieden 
großer Ballons als Rezeptoren der Druckschwankungen im Magen- 
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iimern mehr Annäherung an physiologische Bedingungen zu er¬ 
reichen. 

Es wurden möglichst lange Magenschläuche (meist 100 cm lang) 
mittleren Kalibers mit einer endständigen Öffnung benutzt. Diese trugen 
über ihrer unteren (Magen-) Öffnung sackartig eine Membran luftdicht 
festgebunden, die im aufgeblähten Zustand einem eiförmigen oder zylin¬ 
drischem Ballon entsprach. Die Größe dieses Ballons variierte von einem 
Durchmesser von ca. 3 bis zu einem Durchmesser von ca. 12 cm. Als 
Material wurde nach dem Bat von Moritz teils der feine Gummistoff ver¬ 
wendet, der zu den sogenannten Schreiblasen der Kinderbenutzt wird, oder 
aber eine äußerst widerstandsfähige elastische Kautschukmembran (Präser¬ 
vativ), die durch ihre Form und Festigkeit besonders für die größeren Ballons 
geeignet erschien. Bei der Einführung in den Magen wurden sie über 
den Schlauch zurückgestülpt und verursachten so — der Sonde sich an¬ 
legend — beim Passieren der engeren Stellen des Ösophagus nicht die 
geringsten Schwierigkeiten. Die Gründe, weshalb die Aufnahme der 
Druckschwankungen durch einen in den Magen eingefiihrten Ballon der 
einfachen Überleitung des in die gefensterte Schlundsonde sich über¬ 
tragenden Innendrucks des Magens auf das Manometer vorzuziehen ist, 
hat Moritz in der mehrfach citierten Arbeit 1 ) so einleuchtend dargelegt, 
daß eine weitere Besprechung derselben müßig wäre. Die Füllung des 
iu kollabiertem Zustand eingefiihrten Ballons mit dem nötigen Luftquantum 
ist ein nicht ganz leicht zu erreichendes Erfordernis. Bei kleinen Ballons 
ist die von Moritz benutzte Seitenleitung vermittels T-Rohr in dem 
Verbindungsstück zwischen Manometer und oberen Sondenende zulässig. 
Diese Seitenleitung führt zu einer, Pipette, aus der man durch ansteigendes 
Wasser soviel Luft verdrängt als notwendig ist, um den Ballon im Magen 
zu füllen. Das Manometer soll dabei keinen Ausschlag geben. Ich ge¬ 
stehe, daß ich selbst bei kleinen und mittleren Ballons mit dieser Me¬ 
thode der Aufblähung nicht immer zufrieden war. Es kommt nämlich 
häufig vor, daß bei der Probe die Füllung des Ballons außerhalb des 
Magens zwar leicht gelingt ohne daß in dem Schlauchsystem ein Über¬ 
druck auftritt, daß jedoch nach Einführung in den Magen dies nur unter 
einem gewissen Druck, der sich als Manometerausschlag zu erkennen gibt, 
ausgeführt werden kann. Offenbar ist es dann nicht ohne weiteres klar, 
ob dieser Manometerausschlag, der die Äußerung des positiven Magen¬ 
druckes sein muß, in die Druckhöhe ganz verrechnet werden darf. Daher 
suchte ich auf andere Weise die Füllung des Ballons im Magen, beson¬ 
ders der größeren, zu erreichen. Nach Einführung der Sonde wurde 
der Ballon durch Einblasen von Luft aus der Seitenleitung kräftig aus¬ 
gedehnt, wodurch ein erheblicher Manometerausschlag erzielt wurde. So¬ 
dann wurde durch Lösung der Klemme an der Seitenleitung die Luft 
zum Entweichen gebracht bis das Manometer den Nullpunkt erreicht 
hatte. Darauf sofort Abschluß der Leitung. Inzwischen hat der im 
Magen liegende Ballon durch die Sonde nach oben soviel Luft entleert, 
daß er eben zu kollabieren beginnt, er enthält aber eine noch genügende 

1) 1. c. Bd. 32 S. 314. 
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Menge, um nach Abschluß der Leitung gegenüber der Außenluft Druck¬ 
veränderungen im Mageninnern anzuzeigen, was sich in dem Steigen des 
Manometers auf die nunmehr dem Magendruck sicher entsprechende Höhe 
äußert. 

Als Manometer bediente ich mich eines einfachen U-Rohrs mit Milli¬ 
meterskala. Da als Flüssigkeit zur Füllung des Manometers Wasser zu 
leicht beweglich, Quecksilber zu träge ist und zu geringe Ausschläge 
gibt, wählte ich das Bromoform, das durch sein hohes spezifisches Ge¬ 
wicht (2,90 bei 0° C 1 )) die Nachteile des Wassermanometers beseitigte, 
ohne die Ausschläge zu sehr zu dämpfen. Wurde eine graphische Re¬ 
gistrierung des Druckverlaufs vorgenommen, so geschah dies entweder 
mit Hilfe eines Fistonrekorders, der an das Manometer angeschlossen 
wurde, oder durch eine Hebelschreibung, deren Hebel auf einem in Pe¬ 
troleum liegenden Ebonitschwimmer ausbalanciert war. 2 ) Zwischen der 
Petroleumfüllung und dem Bromoformmanometer war eine Luftsäule ge¬ 
schaltet. Die absoluten Druckhöhen wurden einerseits an dem Mano¬ 
meter direkt abgelesen, andererseits auf dem Kymographion markiert. 

Anstatt die den Druck übertragende Leitung mit Luft gefüllt zu be¬ 
lassen, versuchte ich auch eine Wasserfüllung derselben herzustellen. 
Das Wasser als ein so gut wie inkompressibler Körper überträgt die 
kleinsten, eben bemerkbaren Druckschwankungen an und für sich besser 
als die kompressible Luft. In der Tat kann man auch auf diese Weise 
sehr schöne Kurven des Mageninnendrucks aufzeichnen. Allein diese 
YersuchsanOrdnung leidet an einem großen Übelstand: Voraussetzung für 
richtige Messung ist die Forderung, daß der tiefste Punkt des registrie¬ 
renden Ballons mit dem O-Punkt des Manometers in einer horizontalen 
Ebene liegt. Wir haben es nämlich bei dieser Versuchsanordnung mit 
zwei kommunizierenden Rohrpaaren zu tun, das eine (I) mit Wasser, 
das andere (II) mit Bromoform gefüllt, in denen, wie aus der schema¬ 
tischen Skizze Fig. 3 leicht ersichtlich ist, Gleichgewicht nur dann be¬ 
steht, wenn der oben ausgesprochenen Forderung Rechnung getragen 
wird. Liegt der registrierende Ballon tiefer als die Horizontalebene, so 
findet eine Ansaugung statt mit Ausschlag des Manometers in negativem 
Sinn, liegt es höher, so sucht das Wasser in der Richtung zum Mano¬ 
meter hin abzufließen, was einen Ausschlag desselben in positivem Sinn 
verursacht. Da nun die Horizontalebene des registrierenden Ballons im 
Magen nicht mit Bestimmtheit festzustellen ist, haben die auf dem Mano¬ 
meter ablesbaren Druckwerte keine uneingeschränkte Gültigkeit und auch 
die so registrierten Druckschwankungen können nur mit großer Vorsicht 
erwartet werden. 

Einen Kompromiß zwischen den beiden letztgenannten Methoden kann 
man eine Versuchsanordnung nennen, die sich zu manchen Zwecken als 
ganz brauchbar erwiesen hat. Die Schlundsonde mit Ballon ist auch 
diesmal mit Wasser gefüllt. Von der Sonde führt ein mit Wasser ge- 


1) Laiulolt und Börner, Physikal. ehern. Tabellen. 

2) Eine genauere Beschreibung dieser graphischen Übertragung von Druck¬ 
schwankungen vgl. bei Schlayer, Zentralbl. f. Phys. Bd. XX Xr. 8 1906. 
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füllter Schlauch endend in einer Glasröhre zu einem engen mit doppelt 
durchbohrtem Stopfen versehenen Glaszylinder, wo die Glasröhre unter 
Wasser sich öffnet. Eine zweite Glasröhre führt durch den Stopfen in 
den Luftraum, ihr freies Ende außerhalb des Zylinders steht in mög¬ 
lichst kurzer Schlauchverbindung mit dem Schreibapparat. Der Glas¬ 
zylinder ist auf einem Stativ in der Höhe leicht verstellbar. Durch 
Hebung und Senkung des ersteren kann die Füllung und Spannung des 
Ballons verändert werden. Die größere Empfindlichkeit der wasser¬ 
gefüllten Ballons erlaubt es, kleinere Kaliber derselben in den Magen 
einzuführen, was freilich nicht mit wesentlich weniger Schwierigkeiten 
verknüpft ist. Hingegen kann das Bedenken, wie gegen die größeren 

Fig. 8. 


Manometer. 


Ballons, nicht geltend gemacht werden, daß sie eine lebhafte mechanische 
Reizung der Magenwand auslösen. Bestehen bleibt jedoch die Schwierig¬ 
keit der Bestimmung der absoluten Druckhöhe. Eine ähnliche Anordnung 
scheint auch Ducceschi bei seinen Versuchen (die Arbeit war mir nur 
im Referat zugänglich) benutzt zu haben. 

Es ist schon eingangs darauf hingedeutet worden, daß die 
Druckbestimmungen im Magen für mich z. T. nur Mittel waren 
zum Zweck, aus dem Pylorus- und Fundusteil des Magens gesondert 
Speisehrei zu gewinnen. Da ich hier etwas eingehender methodische 
Fragen zu besprechen begonnen habe, möchte ich vorwegnehmen, 
auf welche Weise ich technisch der Lösung des Problems: Gleich- 
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zeitige Messung d e s M a g e n u r u c k s und Aspiration von 
Mageninhalt von derselben Stelle näher zu kommen suchte. 
Das Verhalten des Majrendruckes sollte dabei der Indikator sein. 


der anzeigte, in welchem 
Fig. 4. 


E 



Aspiratiousmanometersomle. 
ca. 7a nattirl. Grüße, angefertigt 
von Herrn Universitätsinechaniker 
Albreckt. Tübingen. 
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Magenabschnitt sich der registrierende 
Apparat befand und zugleich, das war 
die Forderung, mußte aus dem näm¬ 
lichen Magenabschnitt Speisebrei her- 
ausgeholt werden können. 

Um dies zu erreichen, konstruierte 
ich eine Aspirationsmanometersonde (vgl. 
Fig. 4), die aus zwei Röhren bestand, 
von denen die engere in der weiteren lag. 
Die weitere Röhre (S) bildet eiu ca. 100 cm 
langer weicher und möglichst biegsamer 
Magenschlauch von ca. 13 mm lichter 
Weite mit einer runden endständigen Öff¬ 
nung. Nach oben ist an diesen Schlauch 
ein Metallrohr (M) augesetzt, das ein 
rechtwinklig abgehendes, durch einen 
Stöpsel luftdicht verschließbares Ausfluß¬ 
rohr trägt. In axialer Richtung schließt 
eine Stopfbüchse (ß) das Metallrohr ab, 
durch die ein oben rechtwinklig abge¬ 
bogenes dünnwandiges Messingrohr (E) 
von 4 — 5 mm lichter Weite geführt ist. 
Dieses in der Stopfbüchse verschiebbare 
Metallrohr setzt sich innerhalb des Magen¬ 
schlauches fort durch eine dünne aber hin¬ 
länglich feste Röhre (J) von 3 mm Lich¬ 
tung, die nach Art der Seidenkatheter 
angefertigt ist. Am unteren Ende des 
Magenschlauches besitzt die innere Röhre 
eine Führung(F) in Gestalt zweier ineinander 
liegender Zylinder, von denen der äußere 
fest in die Innenwand des Magenschlauchs 
eingelassen ist und den inneren durch 
3 Leisten trägt. Der innere Zylinder ist 
die eigentliche Führung für die Innen¬ 
röhre. Diese überragt den Magenschlauch 
um ca. 3 cm und trägt an ihrem Ende 
zur Beschwerung einen in der Größe dem 
äußeren Schlauch entsprechenden Zylin¬ 
der (A) aus Silber, durch den mehrere 
Bohrlöcher zu ihrem Lumen führen. Nahe 
am unteren, abgerundeten Ende des Silber- 
zylinders ist eine seichte ringförmige Rinne. 
Iu dieser ist eine dünne Membran be- 
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festigt, die ein Säckchen (BL) von 3—4 cm Länge und 2—3 cm Durch¬ 
messer bildend oberhalb des Zylinders luftdicht festgebunden ist. Dieses 
Säckchen kommuniziert also mit der Lichtung der Innenröhre und bildet 
den druckempfangenden Ballon. Der Silberzylinder ist bis außen durch* 
bohrt und kann durch eine Schraube (C) luftdicht verschlossen werden, so 
daß die Wasscrfüllnng des Innenrohres auf keine Schwierigkeiten stößt. 

Bei Gebrauch wird die Innenröhre soweit zurückgezogen, daß der 
Silberzylinder auf der unteren Öffnung des Schlauches aufsteht und die 
(kollabierte) Membran zum größten Teil im Schlauch verschwindet. Die 
obere Öffnung des Schlauches ist durch einen Stöpsel fest verschlossen. 
Der Patient liegt in rechter Seitenlage mit ganz wenig erhöhtem Ober¬ 
körper (er stützt sich leicht auf den rechten Ellenbogen). Die Einfüh¬ 
rung der Aspirationsmanometersonde geschieht in derselben Weise wie 
.die eines gewöhnlichen Magenschlauches. Manchmal scheint es vorteil¬ 
haft zu sein, wenn man beim Eintritt des Schlauches in den Magen leichte 
rotierende Bewegungen — Drehung im ganzen um ca. 360 0 — vornimmt. 
Der Schlauch scheint sich dadurch eher in der gewünschten Weise ab¬ 
zubiegen. Sobald nämlich ein größeres Stück desselben die Cardia passiert 
hat, biegt sich der beschwerte Sondenkopf stark nach abwärts, gleitet 
der kleinen Kurvatur entlang und gibt dadurch dem Schlauche eine auf 
den Pylorus hinstrebende Richtung. Ist das Sondenende genügend weit 
in diesem Sinne vorgedrungen, so wird das Innenrohr vorsichtig durch 
die Stopfbüchse (1—2 cm) vorwärts geschoben, wodurch der Ballon völlig 
aus der Mündung des äußeren Schlauches hervortritt. Daraufhin wird 
der Ballon in der oben angegebenen Weise mit Luft bzw. Wasser ge¬ 
füllt und die Innenröhre mit dem Manometer in Verbindung gesetzt, das 
den positiven Mageninnendruck und die Druckschwankungen angibt. Hat 
die Druckmessung ein entsprechendes Resultat ergeben, so wird die Ver¬ 
bindung mit dem Manometer gelöst, der Stopfen aus dem Ausflußrohr 
entfernt und man kann nun Mageninhalt fast genau von derselben Stelle, 
an der man zuvor den Druck gemessen hat, aspirieren. Am besten ge¬ 
schieht dies dadurch, daß eine schwach wirkende Säugpumpe unter 
Zwischenschaltung einer Flasche mit doppelt durchbohrten Stopfen an¬ 
geschlossen wird. Der Mageninhalt fließt in die Flasche. Ist es ge¬ 
lungen, aus dem Pylorusteil des Magens Speisebrei zu erhalten, so wird 
man sofort nach Abschluß dieser Ausheberung demselben Individuum in 
sitzender Stellung einen gewöhnlichen Magenschlauch einführen und auf 
dieselbe Weise Mageninhalt aspirieren. Bei einiger Übung gelingt es, 
so rasch hintereinander die erste und zweite Portion des Magensaftes zu 
gewinnen, daß die Zeitdifferenz auf ein Minimum (l — 2 Minuten) zurück¬ 
geht. Eine sehr wichtige Vorbedingung zum Gelingen des Versuchs ist 
das Fernbleiben von Würgen oder von Brechbewegungen, wegen der 
damit verbundenen starken Aktion der Bauchpresse und der extremen 
Inspiration mit Verschluß der Glottis. Alle diese forcierten Bewegungen 
müssen natürlich den Mageninhalt durcheinander rütteln und auf diese 
Weise eine Untersuchung getrennter Magenabschnitte auf ihrem Chemismus 
vereiteln. Damit ist schon eine starke Beschränkung der Methode in 
ihrer Anwendungsbreite gegeben, insofern nur sondengewohnte Patienten 
die genannte Voraussetzung erfüllen. 
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Bei meinen Untersuchungen stellte ich zuerst als Kriterium 
eines gelungenen Versuches die Forderung auf, daß vor jeder An¬ 
saugung von Mageninhalt aus dem Pylorusabschnitt die von Moritz 
beobachteten hohen Druckschwankungen manometrisch nachgewiesen 
werden konnten und so die Lage der Sondenspitze im Pylorusteil 
des Magens bewiesen. Die Erfüllung dieser Anforderung 
in jedem einzelnen Fall war nicht möglich. Einmal 
gelingt nur bei einem relativ kleinen Teil der Versuchspersonen 
das Vordringen in den Pylorusteil so weit, daß die erwähnten 
starken Kontraktionen des Pylorus am Manometer sich äußern. 
Weiterhin setzen diese nach den Erfahrungen an Hunden mit 
Duodenalfisteln sowie nach den Beobachtungen über die Magen- 
motilität des Menschen erst in den vorgerückteren Stadien der 
Verdauung ein und kommen häufig überhaupt erst nach längerem 
Liegen der Sonde im Antrum pylori zur deutlichen Ausbildung. 
Daher versuchte ich mit anderen Mitteln mich von der Lagerung 
der Sonde im Pylorus zu vergewissern. Besonders vielversprechend 
erschien mir die Kontrolle des Sondenverlaufs durch den Röntgen¬ 
schirm, da der metallene Sondenknopf eine sichere Marke für das 
Sondenende abgab. Aber auch diese brachte in den Fällen, wo 
ich die Röntgenbeleuchtung zu Hilfe nahm, keinen untrüglichen 
Aufschluß. Wohl konnte man das Sondenende genau verfolgen, 
wenn es vom richtigen Wege ab wich und im Magenkörper die 
große Kurvatur erreichte; folgte die Sonde jedoch der kleinen 
Kurvatur, so verschwand sie zu rasch im Schatten der Leber. 
Außerdem war nur bei leerem Dickdarm und mageren Individuen 
das Bild deutlich, erschwerend weiterhin war bei der Handhabung 
von Schirm und Blende die halbliegende Stellung des zu Unter¬ 
suchenden, wobei der in Frage kommende Körperteil, der rechte 
obere Quadrant des Bauches auf der Unterlage aufliegen mußte. 
Daher wurde diese Methode bisher nur in wenigen Fällen zu Hilfe 
genommen. 

Der Beweis, daß es mit der oben beschriebenen Sonde unter 
den entsprechenden Vorkehrungen gelingt, in der Regel in den 
Pylorusteil des Magens zu gelangen, kann also auf dem Wege der 
Druckmessung und der Röntgendurchleuchtung nicht immer in un¬ 
bestreitbarer Form erbracht werden. Wichtige Stützen meiner 
Annahme, daß es trotzdem • in den meisten Fällen gelingt, den 
Pylorusteil zu erreichen, werden die weiter unten mitgeteilten Er¬ 
gebnisse der chemischen Eigenschaften des auf diesem Wege be¬ 
zogenen Speisebreis bilden. In demselben Sinne sprechen die Be- 
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obachtungen, welche ich im Verlauf meiner Versuche über die 
Mischungs- bzw. Sedimentierungsvorgänge im Mageninhalt bei der 
Verdauung anstellen konnte. 

Ich brauche wohl kaum zu erwähnen, daß ich bei den Magenunter- 
snchungen mit der Aspirationsmanometersonde, besonders zu Anfang, mit 
der größten Vorsicht zu Werke ging. Erstlich überzeugte ich mich an 
mir selbst, daß die Einführung und das Verweilen der Sonde im Magen 
nicht mehr Unannehmlichkeiten mit sich bringt, als die eines gewöhn¬ 
lichen Magenschlauches. Dann galt es mit aller Vorsorge bei Magen¬ 
kranken die Fälle auszuscheiden, bei denen ein Ulcus ventriculi nicht 
völlig auszuschließen war, oder bei denen große ulcerierende Krebs¬ 
knoten anzunehmen waren. Bei sehr reizbaren und aufgeregten In¬ 
dividuen verbot sich eine derartige Magenuntersuchung von selbst, da 
das sicher zu erwartende Würgen und Erbrechen es doch nicht hätte zu 
einem brauchbaren Resultat kommen lassen. Die einzige ganz harmlose 
Komplikation, die mir begegnete, war ein Spasmus der Speiseröhren¬ 
muskulatur, gewöhnlich in ihrem obersten Teil, der bei nervösen Indi¬ 
viduen während des Heraufholens der Sonde offenbar bei Reizung durch 
den Metallknopf eintrat und durch sanften Zug während ca. einer Minute 
oder noch etwas länger leicht beseitigt werden kounte. 

Die Druckbestimmungen, die ich bei einer Reihe von 
raagengesunden Individuen mit Hilfe der beschriebenen 
Methoden angestellt habe, ergaben Resultate, die sich im ganzen 
mit den von Moritz gewonnenen decken. Was die Form der 
Druckschwankungen im Fundusteil aulangt, so waren 
fast in jedem Fall alle 3 Arten: respiratorische, kardiale und 
Magentonusschwankungen zu beobachten. Die respiratorischen 
Schwankungen waren äußerst verschieden in ihrer Intensität je 
nach Lagerung, Füllungszustand des Magens und dem psychischen 
Verhalten der Versuchsperson. Es fanden sich Ausschläge von 
nur 1 j„ cm Wasser, in der Regel lagen sie zwischen 3—4 cm. 
konnten aber auch die doppelte, fast die 3 fache Größe ohne forcierte 
Atembewegungen erreichen. Die periodischen Schwankungen des 
Magentonus, aktive Bewegungen der Magenwand, die dem Fundus¬ 
teil in erster Linie eigentümlich zu sein scheinen, aber auch im 
Pylorusteil sehr häufig beobachtet werden, fehlen so gut wie nie. 
Markiert man den mittleren Druck des Mageninnern auf einer 
Kurve, so bekommt man eine flache Wellenlinie, die Druckdiffe¬ 
renzen von */o—lRj cm Wasser entspricht. Auf die Minute kamen 
2—4 solcher Tonusschwankungen, mitunter auch weniger oder mehr. 
Diese Art von Magenbewegungen beobachtete ich sowohl bei leerem 
als mäßig gefülltem Magen, sobald eine ruhige Tätigkeit desselben 
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eingetreten war (vgl. Fig. 5). Bei sehr starker Füllung des Magens 
hat Moritz 1 ) diese Druckschwankungen vermißt. 


Fig. 5. 



Druckverlauf im Fundus (normale Motilität), Lnftübertragung, Bromoformmauo- 

meter, Pistonrekorderschreibung. 


Zeitschreibung bezeichnet Sekunden. 


Hatte man einen genügenden Einblick in den Verlauf der 
Funduskontraktionen bekommen, so wurde der Versuch ange¬ 
schlossen, durch tieferes Einfuhren der Manometersonde unter den 
oben beschriebenen Vorkehrungen ein Bild von dem Ablauf des 
Pylorusdruckes zu gewinnen. 

Bei einer Anzahl Versuchspersonen mit völlig einwandsfreier 
Magenmotilität verhielten sich die Druckzahlen folgendermaßen: *) 


Tabelle 1. 


Name, Alter 

Diagnose 

Mittlerer Fundus¬ 
druck in cm 
Wassersäule 

Mittlerer Pylorus- 
drnck in cm 
Wassersäule 

Th. St., 18 Jahre 

Lungenspitzen¬ 

katarrh 

12,5 

V 

J. R, 21 Jahre 

Chlorose 

13,t 

42 

B. M., 23 Jahre 

Gesund 

8,0 


H. K., 42 Jahre 

Obstipation 

7,2 

35 

0. B., 21 Jahre 

Psoriasis 

7.4 

34,6 

H. Gl., 22 Jahre 

Lupus 

16,2 

27,8 

M. B., 36 Jahre 

Neurasthenie 

9,6 

25,2 


Die oben genannten Individuen sind besonders eingehend unter¬ 
sucht und der Magendruck mehrfach bestimmt worden; trotzdem 


1) Zeitschrift f. Biologie Bd. 82 S. 348. 

2) Uni größere Übersichtlichkeit zu erreichen sind die Zahlen des Bromoform- 
mauometers auf Wasser umgerechnet. 
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gelang es durchaus nicht bei allen, die erwähnten Antrumkontrak¬ 
tionen znr Anschauung zu bringen. Am sichersten führte neben 
der Aspirationsmanometersonde die von Moritz angewendete 
Methode: langer biegsamer Schlauch mit Beschwerung des druck¬ 
messenden Ballons durch etwas Quecksilber zum Ziel. Abweichend 
von den Beobachtungen von Moritz fand ich mehrfach Pylorus- 
kontraktionen, die zu einem länger anhaltenden Ansteigen des 
Druckniveaus führten (l 1 /*—l s 4 Minuten), in der Regel allerdings 
hatten sie die von jenem Autor beschriebene Form: rascher An¬ 
stieg und ebenso unmittelbarer Abfall, wobei die Zeitdauer einer 
solchen Kontraktion 15—20 Sekunden betrug und die Intervalle 
zuerst äußeret wechselnd waren (1—2 Kontraktionen in der Minute, 
daun wieder minutenlange Pansen), hernach regelmäßiger wurden 
(vgl. Fig. 6). Derartige Pyloruskontraktionen beim ruhenden Magen 
habe ich nie gesehen. Das Einfuhren einer zweiten Sonde in den 
Fundusabschnitt, während die erste im Pylorusteil liegt, gelang 
weder bei mir noch bei meinen Versuchspersonen, so daß ich in 
diesem Punkt auf die Beobachtungen von Moritz verweisen muß. 
Vor den Versuchen wurde, zur Auslösung der Magenbewegungen 
von den Versuchspersonen 1 2 1 Milch oder 1 j 2 1 Wasser, ev. eine 
Semmel zu sich genommen. 

Hatten demnach die Druckbestimmungen in den verschiedenen 
Magenregionen genügend einheitliche Resultate ergeben, so lag es 
nahe, die mit Motilitätsstörungen einher gehenden 
Magenkrankheiten daraufhin zu untersuchen, ob und wie 
in der Form und im Verlaufe der Druckschwankungen 
Abweichungen von der Norm vorkämen. Von vornherein 
w T ar es wahrscheinlich und die Beobachtung bestätigte dies auch, 
daß die große Zahl der Dyspepsien mit qualitativen und quanti¬ 
tativen Störungen der Magensaftsekretion ohne wesentliche Ände¬ 
rungen der Magenbewegungen einhergehen. Wenn auch in solchen 
Fällen (bei normaler Entleerungszeit des Magens) die Bewegungen 
desselben manchmal früher einsetzen, die Druckschwankungen im 
Fundus deutlicher zutage traten, als dies durchschnittlich beim 
Magengesunden der Fall ist, so ist dies doch nur ein gelegent¬ 
licher Befund, der bei einer sonst ähnlichen Magenstörung eines 
anderen Patienten wieder völlig vermißt wird. Allerdings finden 
sich hin und wieder Fälle, bei denen der Unterschied in der Höhe 
der Druckschwankungen im Pylorus- und im Fundusteil nicht er¬ 
heblich ist. In der Form der peristaltischen Welle bleibt jedoch 
der Unterschied bestehen: Im Pylorus rascher Anstieg und Abfall, 
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unregelmäßigere Wiederkehr der Kontraktionen; im Fundus strenge 
Periodizität, langsames An- und Absteigen der peristaltischen Welle. 
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Aus den Erkrankungen, die von Schwächung der Magen- 
muskulatur begleitet sind und mit hochgradiger Ektasie des 
ganzen Magens enden, die klinisch die schwersten Grade 
motorischer Insufficienz ohne irgend ein Symptom ver¬ 
mehrter Peristaltik aufweisen, habe ich mehrere Fälle hervor¬ 
zuheben, bei denen der Druck im Magen konstant unter 
den sonst ermittelten Durchschnittswerten blieb und 
die Tonusschwankungen entweder wegfielen oder kaum bemerkbar 
wurden. So bewegte sich der Druck bei einem 38jährigen Mann 
mit motorischer Insufficienz II. Grades, Gastrektasie (große Kur¬ 
vatur reichlich handbreit unterhalb des Nabels) und kontinuier¬ 
licher Magensaftsekretion zwischen 0,8—2,2 cm Wasser, ohne daß 
übrigens negative Werte je beobachtet wurden. Es scheint, daß 
die bei normal großen Magen für die Erzeugung eines positiven 
Druckes maßgebenden Faktoren: Spannung der Bauchdecken, Ge¬ 
wicht der Leber und der umliegenden Baucheingeweide bei der 
starken Erweiterung und Verlagerung des Organs sowie durch die 
Atrophie und Entspannung der Bauchdecken fast völlig in Fortfall 
kommen. Sehr auffallend war außerdem, daß es in keinem der 
untersuchten derartigen Fälle gelang, Pylorusperistaltik nach¬ 
zuweisen. Es wäre immerhin denkbar, daß bei solchen Magen¬ 
erkrankungen auch die Pylorusmuskulatur so verändert wird, daß 
die sonst charakteristisch auftretenden Pyloruswellen nicht mehr 
in ihrer Eigenart zum Ausdruck kommen. Einfacher aber ist die 
Erklärung, daß die Lageveränderung des Magens es fast unmög¬ 
lich macht, mit dem druckmessenden Ballon in den Pylorus zu ge¬ 
langen, da auch die kleine Kurvatur in den meisten Fällen aus¬ 
gezogen wird und nach abwärts sinkt, also gewissermaßen einen 
Abschluß, eine Klappe vor dem Antrum pylori bildet. Auch bei der 
Röntgendurchleuchtung kann man das Abirren der Sonde in die 
weite Ausbuchtung des Magenkörpers leicht beobachten. 

Im Gegensatz zu dieser Veränderung der Magenbewegung galt 
es, den Ablauf der Peristaltik bei Pylorusstenose und 
klinisch als Steifungen sichtbaren peristaltischen 
Wellen genauer zu studieren. Man mochte wohl auf Grund 
der direkten Beobachtungen bei derartig erkrankten Menschen mit 
stark atrophischen Bauchdecken zu der Annahme neigen, daß die 
intensivere Peristaltik des Pylorus sich auf den ganzen Magen er¬ 
strecke. Allein dies verhält sich nicht so. Wir finden bei der¬ 
artigen Patienten wohl sehr erhebliche Druckschwankungen im 
Magenkörper, die einer Wassersäule von 15—20 cm über dem 
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Fundusdrnck entsprechen können (vgl. Fig. 7). Diese Druck- 
schwankungen folgen aber stets dem für die Fundusperistaltik 
bekannten Typus in ihrer langsam an- und absteigenden Kurve, 
in der strengen Periodizität ihres Verlaufes. Die eigentümlichen 
Pylorusdruckschwankungen bleiben auch bei solchen Bewegungs¬ 
störungen auf das Antrum pylori beschränkt. 1 ) Diese kräftigen peri- 


Fig. 7. 



Druckverlauf im Fundus ventriculi bei Pylorusstenose mit Steifungen. Erhebungen 
bis zu 21,6 cm Wasser über dem mittleren Fundusdruck. 

Fig. 8. 



Druckverlauf im Fundus ventriculi bei gesteigerter Motilität. 2 Stunden nach 
Probemahlzeit Magen völlig leer. Erhebungen über den mittleren Fundusdruck 

18—19 cm Wasser. 

Für beide Abbildungen: Luftübertragung, Bromoformmanometer, Zeitschreibung 

zeichnet Sekunden. 

staltischen Wellen im Magenkörper finden sich in ähnlicher Weise 
wie bei den Pylorusstenosen mit erhöhter Peristaltik auch bei 

1) Anm. bei d. Korrekt.: Nach Abschluß der Arbeit hatte ich Gelegenheit 
einen Fall von sehr hochgradiger Pylorusstenose bei einem jugendlichen Indivi¬ 
duum zu untersuchen. Bei ihm traten auch im Fundusteil, im Gegensatz zu 
obiger Angabe, Kontraktionen (Steifungen) auf, die in ihrem Rhythmus und in der 
Höhe der Druckschwankungen (über 50 cm Wassersäule) ganz dem Typus der 
P y 1 o r u s k o n t r a k t i o n e n entsprachen. 
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Leuten, die neben ausgesprochener Supermotilität (abgekürzter Ent¬ 
leerungszeit) keine objektiv deutlichen Magenstörungen aufweisen 
(vgl. Fig. 8). Auch hier ist für den Rhythmus der peristaltischen 
Wellen die anatomische Lokalisation: Pylorus oder Fundusteil 
maßgebend. Es hat den Anschein, als ob diese von Moritz auf¬ 
gestellten Unterschiede der Pylorus- und Fundusperistaltik auch 
für die pathologischen Verhältnisse ihre Gültigkeit beibehielten. 

Die neueste Methode, die zum Studium der Magenbewegungen 
zur Verwendung gelangt, ist die Durchleuchtung des mit 
Luft oder Wismutbrei gefüllten Magens vermittelst 
der Röntgenstrahlen. Als eine eminent physiologische Me¬ 
thode verdient diese Art der Untersuchung das größte Interesse. 
Nachdem früher hauptsächlich Lage und Form des Magens auf 
diese Weise studiert wurde, hat die Verfeinerung der radiologischen 
Technik auch die Einzelheiten der Magenbewegungen auf dem 
fluorescierenden Schirm sichtbar zu machen gewußt, w'ovon eine 
ausgedehnte Literatur Zeugnis gibt. Die ersten diesbezüglichen 
Beobachtungen gehen auf Wegele 1 ), Lindemann*) und G. Rosen¬ 
feld 3 ) zurück. In den letzten Jahren haben neben den ent¬ 
sprechenden Experimenten am Tier (Roux et Balthazard 4 ), 
Cannon 6 ),Lommel 8 )) den Verhältnissen beim Menschen 0. Krauß 7 ), 
Rieder 8 ) und in neuester Zeit Holzknecht*) große Aufmerk¬ 
samkeit geschenkt. Wir verdanken diesen Untersuchungen eine 
reiche Anzahl wertvoller Einzelbeobachtungen. Der Weg des 
Wismutbissens, die Entleerung des Mageninhalts durch den Pylorus 
in den Darm, die dabei stattfindende Peristaltik des Antrum pylori, 
seine Abgrenzung vom Magenkörper ist von Holzknecht in 
technisch glänzender Weise durch Schirmbilder zur Darstellung 
gebracht worden. Auch die Untersuchung auf Magencarcinom, 
Sanduhrmagen, die Diagnose der Gastroptose wird von jetzt ab 

1) Deutsche med. Woch. 1896 Nr. 18. 

2) Deutsche med. Woch. 1897 Nr. 17. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37 und Zentralbl. f. innere Med. 1899 Nr. 1. 

4) Etudes des contractions de l’estomac chez l’homme ä l’aide des rayons de 
Röntgen. C. R. Soc. de Biol. p. 785 1897 und Arch. de phys. X 85 1898 (cit. nach 
Starling, Ergehn, d. Phys. I 2 1902). 

5) American Journal of Physiol. Bd. I S. 359 1898, cit. nach Hermann'« 
Jahresbericht d. Phys. 

6) Münch, med. Woch. 1903 Nr. 38. 

7) Fortsehr. auf dem Gebiet der Röntgenstrahlen. Bd. VI S. 252 1901. 

8) Ebenda. Bd. VHI S. 141 1904/5. 

9) Die radiologische Untersuchung des Magens. Mitt. a. d. Labor, f. rad. 
Diagn. n. Therap. I 1 1906. 

13* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



196 


VII. Sick 


mit Vorteil auf diese Hilfsmittel sich stützen. Doch wurde nichts 
wesentlich Neues für die Physiologie der Magenbewegungen er¬ 
bracht, so wertvoll die Bestätigung der seitherigen Anschauungen 
durch diese direkte Beobachtung am Lebenden erklärt werden 
muß. Manche der Holzknecht’schen Schlüsse, die er aus seinen 
Beobachtungen ableiten zu können glaubt, werden nicht für alle 
Leser seiner Ausführungen gleich zwingend erscheinen. Vor allem 
ist es nicht ganz verständlich, weshalb Holzknecht die von 
ihm nur in einzelnen Fällen konstatierte Magenform (vgl. 1. c. p. 81), 
wobei die große Kurvatur in flachem Bogen nach dem Pylorus 
hinzieht, ohne eine durch den Pylorus gelegte Horizontalebene (bei 
aufrechter Haltung) nach unten zu überschreiten, als die allein 
physiologische betrachtet. Die Form des Magens ist so sehr von 
seiner Umgebung, von der jeweiligen Konfiguration der übrigen 
Organe der Bauchhöhle, von dem Grad seiner Füllung, von der 
Intensität seiner Peristaltik abhängig, daß es ohne weiteres denk¬ 
bar wäre, wenn ein und derselbe Magen unter Verschiebung der 
genannten Bedingungen ein so verschiedenes Aussehen darböte, 
wie einerseits ein nach Holzknecht normaler Magen und anderer¬ 
seits die gewöhnlich bei gesunden Menschen angetroffene Magen¬ 
form. Ein normaler menschlicher Magen kann gar nicht irgend 
eine konstante Form haben. Der nach Holzknecht normale 
Magen würde, seine mir zweifelhafte Unveränderlichkeit in der 
Form vorausgesetzt, einen Magentypus repräsentieren, der als in¬ 
fantiler bezeichnet werden könnte (vgl. Merkel, topogr. Ana¬ 
tomie II, p. 515, 1899). Die von Rosenfeld und von Rieder (1. c.) 
neuerdings wieder als physiologisch verfochtene Vertikalstellung 
des menschlichen Magens (Cardia bis unteren Pol des Fundus) ist 
ein immer noch nicht völlig geklärtes Problem. Nachdem bereits 
Luschka 1 ) diese Lagerung des Magens, besonders bei jugend¬ 
lichen Individuen weiblichen Geschlechts, häufig gefunden und 
K u ß m a u 1 2 3 ) sie als Reminiscenz an den fötalen Zustand auffassen 
zu können geglaubt hatte, wurde die Vertikalstellung des Magens 
später von seiten der Anatomen 8 ) und Kliniker 4 ) als Folge be¬ 
engender, unzweckmäßiger Kleidung aufgefaßt. Wurde doch, ehe 
Glenard die Bezeichnung Gastroptose geprägt hatte, für diesen 

1) Die Lage der Bauchorgaue des Menscheu. Karlsruhe 1873. 

2) Die ]>eristaltische Unruhe des Magens. Volkmann's klin. Vorträge II 
181 1880. 

3) Merkel, Topogr. Anat. II S. 527 1899. 

4) Meinert, Zentral!)!, f. inn. Mcdiz. 1896 12 u. 13. 
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Zustand der Ausdruck Vertikalstellung gebraucht. Mir scheint es, 
als ob auch hier eine Phase der Magenbewegung, vielleicht 
gerade im Zusammenhang stärkerer Anfüllung, vorliegen würde, 
die an und für sich nicht pathologisch ist. Erst wenn diese Ge¬ 
staltung des Magen> habituell wird, erhält sie pathologische Be¬ 
deutung und bildet das Anfangsstadinm der Magensenkung. 

Es mag noch besonders darauf hingewiesen werden, daß der 
Magen sehr ausgiebige Bewegungen um eine transversale Achse aus- 
ftthrt. Die große Kurvatur sieht beim leeren oder wenig Speisen ent¬ 
haltenden Magen nach vorn, die kleine nach hinten; bei allmäh¬ 
licher Füllung senkt sich die große Kurvatur — um die kleine 
Kurvatur sich gewissermaßen als Achse drehend — nach unten. 
Diese Drehung um die transversale Achse kann so ausgiebig sein, 
daß die große Kurvatur höher steht als die kleine. 1 ) Daraus läßt 
sich leicht ableiten, inwieweit das radiologische Projektionsbild 
auch bei Anwendung verschiedener Lagerung eine Vorstellung von 
Lage und Gestalt des Magens geben kann. Bei der eben erwähnten 
Lagerung des Magens sehen wir ihn in starker Verkürzung bei 
vertikaler wie bei horizontaler Durchleuchtung. Vor allem ist 
dann zu beachten, daß der Weg des Wismutbissens nicht die große 
Kurvatur bezeichnet. Angesichts dieser Tatsachen, die durch die 
überzeugenden Untersuchungen von W. His gesichert sind, muß 
man in der Aufstellung verschiedener Typen von Magenformen sehr 
zurückhaltend sein. Die gestaltgebende Einwirkung der umgeben¬ 
den Abdominalorgane auf den inhaltsarmen Magen wird leicht zu 
gering veranschlagt. Dadurch und durch beträchtliche individuelle 
sowie durch das Geschlecht bedingte Schwankungen wächst die 
Breite der Möglichkeiten verschiedener Magenformen, die an sich 
alle physiologisch sind, sehr erheblich an. Für ein Schema sind 
es ihrer zu viele. 

II. Die Schichtung und Bewegung des Mageninhalts. 

Die Gestaltveränderungen und Bewegungen des Magens in toto 
und einzelner Magenabschnitte haben den Zweck, den Mageninhalt 
allmählich weiter zu bewegen, während die peptische Verdauung 
langsam vorwärts schreitet. Daß dabei höchst komplizierte Be¬ 
wegungsvorgänge Vorkommen ist schon lange bekannt und hat zu 
den verschiedensten Erklärungen Anstoß gegeben. Spallanzani 2 ) 

1) Vgl. W. His, Über Form und Lagerung d. menschl. Magens. Arch. f. 
Anat. u. Physiol. Anat. Abteil. 1903 S. 362. 

2) Versuche Uber das Verdanungsgescbäft. Leipzig 1785, cit. nach Pünsgen. 
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war der erste, der diese Vorgänge beobachtete und genauer analy¬ 
sierte. Ganz besonders merkwürdig erschien von jeher die Fähig¬ 
keit des Pylorusteils, gröbere körperliche Bestandteile des Magen¬ 
inhalts zurückzustoßen und erst nach langer Zeit, wenn der Magen¬ 
verdauung Widerstand geleistet wurde, jenen den Eintritt zu 
gestatten. Man sprach von einem Wahlvermögen („arbitrium“) 
des Pylorus. Beaumont beobachtete an seinem Magenfistelträger 
höchst komplizierte kreisförmige Bewegungen des Mageninhalts; 
lange hielt man sich an einen Erklärungsversuch von Brinton 1 ), 
nach dem der Mageninhalt durch einen axialen rechtläufigen Strom 
pyloruswärts weiterbewegt werde, während an den Magenwänden 
eine rückläufige Strömung den Speisebrei nach der Gegend der 
Cardia zurücktrage. Die Beobachtung dieser Vorgänge an Magen¬ 
fistelträgern führte eben zu einer Reihe von künstlichen Theorien 
über die Weiterbeförderung des Mageninhalts, die sich sämtlich 
als irrig erwiesen haben, da die Veränderung der Magenmotilität 
durch das Bestehen der Fistel die richtige Beurteilung gerade 
dieses VerdauungsVorgangs völlig unmöglich machte. Die experi¬ 
mentelle Beobachtung der praktisch sehr wichtigen Frage am in¬ 
takten Magen ist erst in der neuesten Zeit methodisch angefaßt 
worden und hat für Tiere sehr überraschende Resultate gezeitigt. 
Die Versuche sind von P. Grützner und seinen Schülern in den 
letzten Jahren angestellt und von ersterem im Jahr 1905 zusammen¬ 
fassend mitgeteilt worden. 2 ) Die wesentlichen Resultate der 
Grützner’sehen Versuchsreihen sind folgende: Speisen von dick¬ 
breiiger Konsistenz bleiben lange im Fundus, ohne daß mehr als 
die ganz peripheren Schichten vom Magensaft durchsetzt werden. 
Im Innern dieser Speisemassen geht die amylolytische Verdauung 
dank der unveränderten neutralen oder alkalischen Reaktion ruhig 
weiter. Zu gleicher Zeit werden im Pylorusteil des Magens die 
mit Pepsin versehenen, aus dem Fundus allmählich weitergescho¬ 
benen Digesta mit saurem Magensaft durchtränkt und stark ge¬ 
knetet. ' So „geht an jedem Abschnitt der Magenschleimhaut streng 
genommen etwas anderes vor“. Je länger der Speisebrei im Magen 
verweilt, desto saurer wird er, aber nie bildet seine Zusammen¬ 
setzung hinsichtlich Salzsäure und Fermentgehalt eine gleichmäßige 
Mischung. Neu hinzukommende Speisen nehmen zuerst eine zen¬ 
trale Lagerung inmitten des schon vorhandenen Mageninhalts ein; 

1) Vgl . hierüber Pönsgen, Die motor. Verrichtungen des menschl. Magens. 
Straßburg 1882 S. 52 ff. 

2) Pflügers Arch. f. d. ges. Physiologie. Bd. 106 S. 463 1005. 
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gelangt noch weitere Nahrung in den Magen, so werden die 
früheren Speiseportionen flächenhaft und schichtweise, aber mit 
deutlicher Trennung je nach der Zeit der Aufnahme an den Magen¬ 
wänden ausgebreitet. Zn diesen Folgerungen kommt Grützner 
auf Grund von Fütterung von Tieren (Kaltblüter und verschiedene 
Säuger) mit leicht unterscheidbarem oder durch säureanzeigende 
Farbstoffe gefärbtem Futter. Die Tiere wurden in verschiedenen 
Verdauungsstadien getötet, der Magen in Kältemischungen gefroren 
und in seiner Längsrichtung durchsägt. Auf der Sägefläche ließ 
sich dann die oft zierliche Schichtung des Mageninhalts erkennen. 
Abgesehen von den tatsächlichen Ergebnissen dieser Versuche 
scheint mir ihnen deshalb besonderer Wert beizumessen zu sein, 
weil zum erstenmal der Mageninhalt selbst in verschiedenen Stadien 
der Verdauung fixiert wurde, während früher nur indirekt von dem 
Studium der Magenbewegungen aus auf die Bewegung und Lagerung 
der Digesta geschlossen wurde. 

Eine methodische Nachprüfung dieser Ergebnisse am mensch¬ 
lichen Magen mit Anwendung der Schlundsonde ist nicht einfach 
und nicht in jeder Beziehung einwandsfrei. Grützner sagt mit 
Recht, daß die Einführung der Sonde in den „wunderbar geord¬ 
neten Mageninhalt* 1 eine sofortige Vermengung und Dislokation 
desselben herbeiführen würde. Außerdem könnte man den breiigen 
Mageninhalt durch Aspiration mit einer Saugverrichtung nicht leicht 
durch die Sonde herausbefordern, Brechbewegungen aber würden 
rasch alles im Magen befindliche durcheinander rühren. Ich wählte 
daher zu meinen Versuchen — auch aus anderen unten zu er¬ 
wähnenden Gründen — dünnbreiige bis flüssige Mehlsuppe, die 
ganz nach Art der Sahli’schen Suppe hergestellt ist 1 ), nur zweck¬ 
mäßig durch Vermehrung des Mehlzusatzes etwas konsistenter ge¬ 
macht wird, da durch den Magensaft ja rasch eine erhebliche 
Verdünnung eintritt. Die Versuchspersonen, z. T. magengesunde 
Menschen, z. T. Magenkranke, erhielten je nach der beabsichtigten 
Wirkung vor, während oder nach dem Verzehren der Suppe ein in 
eine Oblate eingeschlossenes Pulver (1—2 g) Karmin oder Tier¬ 
kohle. Der Magen wurde sodann in abgemessenen Zeiträumen 
ausgehebert und zwar vermittelst 4er oben beschriebenen Versuchs¬ 
anordnung zuerst der Pylorusteil, nachher der Fundus. Hier zeigte 
sich nun in geradezu verblüffender Weise, daß trotz des flüssigen, 
leicht beweglichen Mageninhalts, trotz Herumgehens der Versuchs¬ 
personen nach der Probemahlzeit, trotz der rechten Seitenlage 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1902 16 u. 17. u. Arch. f. klin. Med. 71 S. 271 1901. 
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derselben bei ca. 8 / 4 aller Fälle, wo keine Störung der Magen- 
motilität anzunehmen war, der Pylorusteil des Magens 
15—20 Minuten, ja in einzelnen Fällen fast 25 Minuten von dem 
Färbemittel, wenn es bei Abschluß der Nahrungsaufnahme ge¬ 
geben war, völlig frei blieb, während es sich im Fundus nach 
Lösung der Hülle über dessen Inhalt verbreitete und mit ihm sich 
vollkommen vermischt hatte. Allmählich nach 30—40 Minuten er¬ 
folgte dann auch der Übertritt des Karminpulvers, das sich im 
sauren Magensaft nicht oder nur in Spuren löste, in das Antrum 
pylori; die wesentlich gröber gekörnte Tierkohle blieb in der Regel 
sogar länger im Fundus. Gegen das Ende der Verdauung (nach 
45—60 Minuten) traf man in einzelnen Fällen im Pylorusabschnitt 
intensiv roten Mageninhalt an, während der Fundus nur noch wenig, 
kaum gefärbten Mageninhalt aufwies. Immer konnte man einen 
deutlichen Unterschied in der Konsistenz des Pylorus- und Fundus- 
chymus nachweisen: Der erstere dünnflüssig, homogen, der letztere 
klumpig, ziemlich kohärent, mehr Schleim enthaltend. 

Dasselbe Verhalten des Speisebreies war ersichtlich, wenn, 
was sich nur zu häufig ereignete, bei Einführung der Sonde Würgen 
und Erbrechen eintrat. Das Erbrechen ist nach dem heutigen 
Stand des Wissens der Effekt einer antiperistaltischen Welle, die 
nach Verschluß des Pylorus von diesem ausgehend nach der Cardia 
hinzieht und bei völliger Erschlaffung der letzteren den Magen¬ 
inhalt unter Anspannung der Bauchpresse und Ansaugung des in¬ 
spiratorisch gestellten Brustkorbs in den Ösophagus treibt 1 ) Wurde 
nun ein solchergestalt gefärbtes Probeessen verabreicht und kam 
es bei Einführung der Sonde 1 / l Stunde später zum Erbrechen, so 
forderte meist der erste Stoß intensiv gefärbten Speisebrei herauf, 
der zweite und dritte ergab wenig gefärbten Mageninhalt, bis zu¬ 
letzt völlig ungefärbte Flüssigkeit, die offenbar schon die Pylorus- 
gegend erreicht hatte, emporkam. 

Diese eben angedeuteten Beobachtungen müssen entschieden 
in dem Sinne verwertet werden, daß auch im menschlichen 
Magen, sogar bei ziemlich flüssigem Mageninhalt 
eine erhebliche Schichtung und infolge davon nur sehr 
allmähliche Vermengung des Speisebreis stattfindet. 
Der Schluß liegt nahe, daß die kompakteren Nahrungsmittel längere 
Zeit ohne wesentliche Änderung ihrer Beschaffenheit, abgesehen 
von der peripheren Schicht, im Magenfundus liegen bleiben können 

1) Vgl. Openchowski, Zentralbl. f. Physiologie 1889 S. 1 und Janowski, 
Yolkmann's Vorträge 883 (Inn. Med. 99). 
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Es ist wohl nicht überflüssig:, auf ältere Untersuchungen von 
Edlefsen 1 ) hinzuweisen, der feststellen konnte, daß der Harn in 
der Blase sich in Schichten nach seinem spezifischen Gewicht sondert, 
ohne daß mäßige Körperbewegung diese Schichtung beseitigt. Der 
zuerst entleerte Urin ist der spezifisch schwerste. 

Für die klinischen Magenuntersuchungen sind diese Beobach¬ 
tungen in vieler Beziehung lehrreich, speziell die bntyrometrische 
Methode (Sahli) sowie die Methoden der Restbestimmung werden 
damit zu rechnen haben. 

III. Die Magensaftabscheidung im Fundus- und Pylorusteil 

des Magens. 

Die Physiologie der Verdauungssäfte steht zurzeit unter dem 
Eindruck der berühmten Experimente Pawlow’s. Ich glaube die 
wesentlichen Ergebnisse derselben, so wie sie in der allgemein zu¬ 
gänglichen zusammenfassenden Publikation Pawlow’s 2 ) nieder¬ 
gelegt sind, als bekannt voraussetzen zu dürfen. Ich möchte nur 
für den uns interessierenden Gegenstand, die Magenverdauung, die 
wichtigsten Resultate, die Pawlow an seinen Versuchstieren 
(Hunden) gewonnen hat, kurz nennen: Zwei Faktoren sind bei der 
Absonderung des Magensaftes maßgebend: der psychische Reiz, das 
Verlangen nach Speise und die chemische Einwirkung auf die 
Schleimhäute. Mechanisch wird die Saftsekretion nicht beeinflußt. 
Sie setzt nach einem kurzen Stadium des latenten Reizes ein. Die 
Saftmenge ist der eingeführten Speisemenge proportional. Die Lab¬ 
drüsen bereiten Magensaft stets mit der gleichen Acidität, Aciditäts¬ 
änderungen sind durch die Änderungen der Quantität des Magen¬ 
saftes zu erklären. Je nach der Art der eingeführten Speisen 
ändert sich das Verhalten des Magensaftes: Bei Fleisch ist die 
Acidität am größten, geringer bei Milch, noch geringer bei Brot, 
dagegen wird bei reiner Brotnahrung der fermentreichste Magen¬ 
saft gewonnen, bei Fleischzufuhr ist er fermentärmer, am wenigsten 
enthält er nach Milchgenuß. Auf die glänzende operative Technik 
der Ösophagotomie und der Herstellung des Magenblindsacks näher 
einzugehen ist hier nicht der Ort, ich verweise auf das entsprechende 
Kapitel der oben citierten Vorlesungen. Nur darf vielleicht das 
eine gesagt werden, daß Pawlow gerade im Gebiet der Magen¬ 
chirurgie auf den Schultern Heidenhain’s und seiner Schule 
steht und manche seiner Resultate zum Teil schon in den Arbeiten 

1) Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 7 S. 499 1873. 

2) Die Arbeit der Verdauuugsdriisen. Wiesbaden 1898. 
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der Breslauer Physiologen, insbesondere in denen GrütznerV) 
gegeben oder vorgebildet sind. 

Es war zu erwarten, daß die Vertreter der inneren Medizin diese 
Früchte der Pawlow’sehen Tierexperimente für die Betrachtung der 
normalen und pathologisch veränderten Magenverdauung nutzbar zu machen 
suchten. Man mußte sich freilich von vornherein sagen, daß gegenüber 
der Einsicht in die Verdauung des Hundemagens nur annäherungsweise 
eine solche Klarheit der Ergebnisse wegen der beim Menschen entgegen¬ 
stehenden Schwierigkeiten erzielt werden konnte. Und so haben wir 
jetzt eine Anzahl von Untersuchungen vorliegen, deren Resultate kein 
übereinstimmendes Bild von den Vorgängen der menschlichen Magensaft¬ 
sekretion darstellen. Mehrfach ist die Frage der psychischen Sekretion 
des Magensaftes beim Menschen (z. T. bei Magenfistelträgem) behandelt 
worden; mit widersprechendem Resultat. Hornborg 2 ) konnte nur in 
einzelnen Fällen Appetitsaft erzielen, Schüle 3 ) gelang es überhaupt 
nicht; demgegenüber stehen zuverlässig erscheinende Angaben von Mal- 
koff, Bulawinzeff 4 ) aus der Pawlow’schen Schule mit positiven 
Angaben. Ganz sicher ist, daß das Kauen und Einspeicheln von Speisen 
auch beim Menschen Magensaftsekretion erregt (Sticker 6 ), Schüle 6 ), 
Troller 7 ), Schreuer-Riegel 8 ), Umber 9 )), ebenso gewiß, daß auch 
beim Menschen die Magensaftabsonderung durch unbewußten lokalen 
chemischen Reiz der Magenschleimhaut weit hinter der bei bewußter 
Nahrungsaufnahme stattfindenden Sekretion zurückbleibt. Vielleicht findet 
sich eine Erklärung zu dem teilweisen Mißlingen dieser und ähnlicher 
Versuche in dem neuerdings von Pa wlow erbrachten Nachweis 10 ), daß 
nicht das intensive Verlangen nach einer Speise, sondern die Art der¬ 
selben und die darauf gerichtete Aufmerksamkeit für die Sekretionsgröße 
maßgebend ist. 

Weiterhin ist in einer größeren Anzahl von Arbeiten (Verhaegen 41 ), 
Jürgensen und Jöstensen 12 ), Bachmann 13 ), Schüle (1. c.), 
Lang 14 )) der Einfluß der verschiedenen Hauptnahrungsmittel (Fleisch, 


1) P. Grützner, Neue Untersuchungen über die Bildung und Ausscheidung 
des Pepsins. Breslau 1875. 

2) Skand. Arch. f. Phys. Bd. 15 S. 209 1904. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1901 Bd. 71 S. 111. 

4) Inaug.-Diss. Petersburg, 1903. Cit. nach Lang. 

5) Volkmann’s Vorträge 1887 Nr. 297. 

6) 1. c. und Arch. f. Verdauungskrankheiten Bd. V. S. 165. 

7) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 38. 

8) Zeitschr. f. diät. u. phys. Therapie. Bd. IV S. 462 1900. 

9) Berl. klin. Wochenschr. 1905 S. 57. 

10) Ergehn, d. Physiologie 1903 III, 1 S. 177. 

11) La Cellule 1896 u. 1897, cit. nach Hammarsten, Lehrbuch der physiol. 
Chemie. 5. Aufl. 1904. 

12) Zeitschr. f. diät. u. phys. Therapie Bd. III 1899 S. 541. 

13) Arch. f. Verdauungskrankheiten Bd. V 1899 S. 336 u. 494. 

14) Deutsches Arch. f. klin. Med. 78 1903 8. 302. 
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Milch. Brot) auf die Absouderungsgröße der Fermente, sowie auf den 
prozentualen Säuregehalt des Chymus untersucht worden. Die Mehrzahl 
dieser Autoren kommen zu prinzipiell ähnlichen Resultaten für den 
Menschen, wie sie P a w 1 o w im Tierexperiment gefunden hatte, während 
im einzelnen eine Reihe von Abweichungen festgestellt wurden. Allein 
Pawlow — und darin kann man einen gewissen Rückschritt gegenüber 
Heidenhain und seiner Schule erblicken — hat bei seinen Magen¬ 
operationen in erster Linie Schleimhaut der Fundusregion zur Herstellung 
seines Magenblindsacks verwendet. Nach seinen Abbildungen fallt das 
Schleimhautstück, aus dem er den Nebenmagen bildete, vollständig in den 
Fundusteil deB Magens. Erst in neuester Zeit scheinen im Pawlow* 
sehen Laboratorium Hunde auch in der Art operiert worden zu sein, daß 
ein Nebenmagen aus Pylorusschleimhaut gebildet wurde, die beim Hund 
ebenfalls die bekannte Verschiedenheit in der histologischen Struktur der 
Drüsen zeigt. Die betreffende Arbeit ist mir leider nicht im Original 
zugänglich gewesen. 1 ) Die Saftuntersuchung aus einem solchen Pylorus- 
blindsack scheint die Sekretion eines säurearmen, aber Lab- und proteo¬ 
lytisches Ferment enthaltenden Flüssigkeit erwiesen zu haben. 

Die klinischen Nachprüfungen der Pawlow’schen Versuche 
haben bisher das chemische Verhalten des menschlichen Gesamt¬ 
magens mit dem des Fundus-Nebenmagens im Experiment in Parallele 
gesetzt und dadurch eine zweifellose Inkonsequenz begangen. Man 
wird ja vielleicht dieser Kritik entgegenhalten können, daß der 
distale Teil des Magens hauptsächlich motorischen Zwecken diene 
und für die peptische Verdauung wenig in Betracht komme. Dem¬ 
gegenüber ist jedoch zu betonen, daß eine Schleimhautoberfläche 
von so beträchtlicher Ausdehnung und von histologisch so mar¬ 
kanter Eigenart sicher keine passive Rolle gegenüber den passie¬ 
renden Speisemassen festhalten kann. Überdies darf man sich 
nicht vorstellen, daß ein Chymus, der die Magenverdauung in An¬ 
spruch nimmt, so rasch das Pylorusgebiet durcheile, daß die Ein¬ 
wirkung eines dort entstehenden Drüsensekretes vernachlässigt 
werden könnte. 

Im folgenden will ich die Resultate mitteilen, die ich beim 
Menschen durch getrennte Ausheberung von Mageninhalt aus dem 
Fundus- und Pylorusteil erhalten habe. Den wichtigsten Punkt 
der Methodik, das Einführen der Sonde in das Antrum pylori habe 
ich bereits eingehend besprochen. Besondere Sorgfalt beanspruchte 
die Auswahl des Probeessens. Wenn die Möglichkeit, reinen Magen¬ 
saft zu gewinnen, völlig ausgeschlossen war, so mußte um so pein- 


1) Schemiakine, Physiol. de la region pyloriqne de Testomac de Pavlov. 
Arch. des scienc biol. de St. Petersbourg T. 10. 1904 S. 87, eit. nach Hermann’s 
Jahresberichte d. Phys. 
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licher darauf geachtet werden, eine in ihrer Zusammensetzung 
völlig gleichmäßige, breiig-flüssige, wohlschmeckende Probemahlzeit 
zu reichen, die der Mischung mit dem Magensekret nicht so be¬ 
deutenden Widerstand entgegensetzen, wie eine Brot- oder Fleisch¬ 
mahlzeit. Nach meinen Vorversuchen kam ich zu dem Resultat, 
daß, wie oben schon angedeutet, die Einführung der Sahli’schen 
Suppe die für meine Zwecke geeignetste Art war, die Magensaft¬ 
sekretion anzuregen. Der nach Aufnahme eines Boas-Ewald- 
schen Probefrühstücks oder einer Riegel’schen Probemahlzeit zu 
gewinnende Speisebrei ist in den früheren Stadien der Verdauung 
zu wenig verflüssigt, als daß er in genügender Menge aspiriert 
werden könnte. Bei der Sahli’schen Suppe gelingt dies stets 
und als Sekretionsreiz steht sie, wenigstens soweit meine Erfahrung 
reicht, zwischen dem Probefrühstück und der Probemahlzeit in der 
Mitte. Zu einem Probeessen wurde stets die Quantität von 450 ccm 
verwendet. Da die Fettbestimmung für mich nicht in Betracht 
kam, so fielen die gegen diese Prüfungsmethode der Magensaft¬ 
sekretion erhobenen Bedenken (fermentative Fettspaltung, Absedi- 
mentierung der Fettkügelchen) für dieses Mal fort. Erwähnt sei 
noch, daß mit möglichster Sorgfalt darauf geachtet wurde, ver¬ 
schluckten Speichel, sofern er sich vom Mageninhalt trennen ließ, 
mit der Pinzette zu entfernen. Es schien mir nicht angängig zu 
sein, während der Verdauungsperiode von einer und derselben 
Probemahlzeit je zweimal eine Fundus- und Pylorusausheberung 
vorzunehmen, in erster Linie weil es für den Patienten zu be¬ 
lästigend war, dann aber auch wegen der durch die erste Sitzung 
hervorgerufenen Salivation, die zum Verschlucken großer Speichel¬ 
mengen führte. Ich werde weiter unten noch darauf zu sprechen 
kommen, mit wieviel Kautelen die Vergleichung von an verschie¬ 
denen Tagen gewonnenen Resultaten der Magenuntersuchung bei 
demselben Individuum zu rechnen hat. 

Die chemische Untersuchung des ausgeheberten Mageninhalts 
erstreckte sich auf die Bestimmung des freien HCl, der Gesamt¬ 
acidität und in den meisten Fällen auf den Fermentgehalt, Pepsin 
und Lab. Die Bestimmung des freien HCl geschah durch Titration 
auf Kongo; da häufig nur geringe Mengen von Filtrat des Speise¬ 
breis (oft nur 5 cm oder etwas weniger) zur Verfügung stand, 
wurde meist J /. 20 Normallauge in Büretten mit besonders feiner 
Einteilung und Ablesevorrichtung verwendet. Infolge der öfters 
geringen Ausbeute an Mageninhalt ließ es sich nicht durchführen, 
in jedem einzelnen Falle die früher als ..physiologisch wirksam“ 
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bezeichnete (freie 4* locker gebundene) Salzsäure zu bestimmen, da 
die zahlreichen hierzu vorgeschlagenen, an sich schon nicht völlig 
einwandsfreien Methoden, meist größere Mengen Substanz bean¬ 
spruchen. Mehr und mehr scheint sich auch die Anschauung zu 
befestigen, daß von Einfluß auf die Ferment Wirkung nur die freien 
Wasserstoffionen sind. Es hat sich gezeigt, daß die Bestimmung 
der freien HCl ganz ähnliche Werte liefert, wie die mit wissen¬ 
schaftlich einwandsfreien Methoden (elektromotorische Kraft, Kata¬ 
lyse) durchgeführte Bestimmung der H-Ionen. Für die Bestimmung 
des Pepsingehalts kamen 3 Methoden in Betracht: Die Pepsin¬ 
bestimmung nach Hammerschlag (Vergleichung der vor und 
nach der Einwirkung des Magensaftes auf eine Eiweißlösung be¬ 
kannter Konzentration durch das Eßbach’sche Reagenz ausfäll¬ 
baren Eiweißmengen), die kolorimetrische Methode nach Grützner 
mit Karminfibrin und endlich die Mett’sche Methode (Verdauung 
einer Eiweißsäule von koaguliertem Hühnereiweiß in einer Glas¬ 
kapillare). Die Hammerschlag’sche Methode mußte ich wegen 
Präzipitation von Albumosen durch das Eßbach’sche Reagenz 
fallen lassen. Am zweckmäßigsten erwies sich schließlich die 
Mett’sche Methode in der Modifikation von Nirenstein und 
Schiff 1 ), die sich mir schon früher bei den laufenden klini¬ 
schen Magenuntersuchungen am besten bewährt hatte, wiewohl ich 
die Berechtigung der Grützner’schen Kritik an den Verdauungs¬ 
versuchen in engen Kapillarröhrchen anerkenne. Durch neuere 
Arbeiten *) ist es wahrscheinlich gemacht worden, daß ein Teil der 
Ungenauigkeiten dieser sämtlich nicht idealen Methoden durch die 
Bildung und Wirksamkeit eines Antiferments zu erklären ist. Die 
Bestimmung der Labwirkung geschah in der Weise, daß Filtrat 
des Mageninhalts mit ungekochter Milch im Verhältnis 1:100 ver¬ 
setzt wurde. Die bei Körpertemperatur stehende Milch wurde von 
5 zu 5 Minuten auf das Eintreten der Gerinnung nachgesehen. 
Eine Neutralisierung des Magensaftes war bei so geringer Kon¬ 
zentration in der Regel nicht nötig. Diese Methode leidet wie 
die meisten anderen Labbestimmungsmethoden besonders unter 
dem Umstand, daß man nie mit Sicherheit darauf rechnen kann, 
daß die zur Verwendung gelangende Milch, auch wenn sie von 
einer und derselben Kuh stammt, immer das gleiche Labungs¬ 
vermögen besitzt. Diese Fehlerquelle kann dadurch ausgeschaltet 


HArch. f. Verdanungskrankheiten Bd. VIII S. 559 1902. 

2) Blum und Fuld, Zeitschr. f. klin. Med. Band 58 S. 505 1900. 
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werden, daß man eine größere Quantität Milch mit ’/ 2 —1 °/ 00 Wasser¬ 
stoffsuperoxyd versetzt und diese so vorbehandelte Milch zu einer 
großen Anzahl Versuche benutzt. Man erhält dann unter sich ver¬ 
gleichbare Werte. Allein die Haltbarkeit dieser konservierten 
Milch ist nicht unbegrenzt und daher die vorgeschlagene Modi¬ 
fikation nicht souverän. Ferner ist die Unschädlichkeit des Wasser¬ 
stoffsuperoxyd gegenüber den gelösten Fermenten des Magensaftes 
bei länger dauernder Einwirkung noch nicht über jeden Zweifel 
erhaben. Für spätere Untersuchungen wird die etwas umständ¬ 
lichere, aber sehr genaue Labbestimmungsmethode von Blum und 
Fuld J ) vorzuziehen sein. Von der Bestimmung der molekularen 
Konzentration des Mageninhalts verschiedener Regionen mußte ab¬ 
gesehen werden hauptsächlich wegen der geringen Ausbeute, anderer¬ 
seits fiel die Überlegung dagegen ins Gewicht, daß Untersuchungen 
in dieser Richtung ohne die Verarbeitung eines unvermischten 
Saftes keine Bereicherung der bisherigen sehr bemerkenswerten, 
aber noch nicht vollkommen durchsichtigen Befunde 1 2 ) bedeuten 
würden. Der Bestimmung der Sekretionsverhältnisse ließ ich eine 
Prüfung der motorischen Leistungen des Magens nach den klinisch 
üblichen Grundsätzen vorausgehen. Dem Probeessen wurde eine 
Magenspülung vorausgeschickt, wenn die Entleerungszeiten des 
Magens nicht schon vorher bekannt waren. 

Im ganzen habe ich an annähernd 80 Personen, teils Magen¬ 
gesunden, teils Magenkranken, in den letzten 7 Monaten fraktio¬ 
nierte Ausheberungen von Mageninhalt aus dem Fundus- und 
Pylorusteil mittels der Aspirationsmanometersonde vorgenommen. 
Wenn ich im folgenden über die Befunde der Magensaftabschei¬ 
dung bei nur 26 Versuchspersonen berichte, so geschieht dies ledig¬ 
lich deshalb, weil die übrigen ausgeschiedenen Versuche in tech¬ 
nischer Beziehung als nicht vollkommen gelungen betrachtet werden 
konnten. Das Protokoll wies dann verschiedene Einwandsmöglich¬ 
keiten auf: Erbrechen, Würgen, ungenügende Antrumkontraktionen, 
verdächtig starke Vermischung der einzelnen Inhaltsportionen. Solche 
Versuche wurden öfters auf halbem Wege eingestellt. Es wurden 
aber auch völlig durchgeführte Versuchsreihen, deren Resultate mit 
den übrigen gut in Einklang standen, aus den erwähnten Gründen 
aus der Liste gestrichen. 


1) Berl. klin. Woclienschr. 1905 Nr. 44 a. 

2) Vgl. Straull, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 57 H. 1 u. 2 1904 und Bickel, 
Berl. klin. Wochenschr. 1905 Nr. 3. 
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Versuche an Magengesunden. 

Dringend notwendig war es, durch orientierende Versuche an 
zweifellos gesunden Menschen eine genügend breite Basis zu 
schalten, da diese für die weitere Verwertung der Methode aus¬ 
schlaggebend sein mußten. Als Versuchspersonen dienten meist 
Individuen in kräftigem jugendlichen Alter, mehrfach waren es 
Hantkranke oder auf Lungenspitzenaftektion verdächtige Patienten. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen sind in Tabelle 2 enthalten, 
bei 3 Befunden ist größerer Anschaulichkeit halber graphische Dar¬ 
stellung beigefügt. 


Tabelle 2 (dazu 3 Kurven). 

Magengesunde. 
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Fig. 11. (Zu Tab. 2 Nr. VI.) Normaler Magen 
Sekretionstypus ähnlich dem der Superacidität. 


Normal 

säure 


Aus den mitgeteilten Zahlen dürfte folgendes zu entnehmen 
sein: 

1. Von der Zeit des Eintretens der Speisen in den Magen ge¬ 
rechnet, besteht eine Latenzperiode bis zum Einsetzen der Magen¬ 
saftsekretion, die begreiflicherweise länger erscheint als die von 
Pawlow an Hunden beobachtete von 6—10 Minuten, da bei der 
allmählichen Mischung von Speisebrei und Magensaft die ersten 
Spuren des letzteren von jenem verdeckt werden. Diese Latenz¬ 
periode ist für den Pylorusteil größer. Während man aus dem 
Fundus schon nach 10—15 Minuten Mageninhalt bekommt, der 
Säurewerte und fermentative Wirkungen besitzt, gelingt dies aus 
dem Pylorusteil erst 5 — 10 Minuten später. 

2. Der Pylorusinhalt ist, wo immer titrierbare Mengen ge¬ 
wonnen werden, sauer. Auffällig ist aber das späte Einsetzen der 
sauren Reaktion und besonders der Verlauf der Kurve für freie 
Salzsäure. Letztere tritt im Pylorusteil sehr spät auf und steigt 
steil an. Der Kulminationspunkt der Salzsäureabscheidung im 
Fundus und im Pylorus fällt für gewöhnlich in die Zeit 40—45 
Minuten nach der Aufnahme des Probeessens und zwar deckt sich 
das Maximum der Gesamtacidität zeitlich mit dem der freien HCl 
In einzelnen Fällen erreicht die Pylorussäure ihre höchsten Werte 
«rst später als der Fundusteil. Meist findet gegen das Ende der 
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VII. Sick 


Verdauungsperiode ein Absinketi der Säurewerte statt; es ist die 
Austreibung der Digesta ins Duodenum in vollem Gang. Dem ent¬ 
gegen finden sich aber auch Fälle, in denen, kurz ehe der Magen 
leer gefunden wird, die höchsten Säurezahlen notiert sind. 

3. Zu einer Zeit (15—20 Minuten nach dem Essen), wo die 
Säurewerte im Pylorus noch ganz gering sind, findet man Pepsin¬ 
konzentrationen in diesem Magenabschnitt, welche diejenige, die 
sich im Fundus findet, erreicht, ja übersteigt. Die größten pro¬ 
teolytischen Wirkungen werden vom Fundusinhalt geleistet. Schwan¬ 
kungen der Pepsinabscheidung in einer bestimmten Richtung, ähn¬ 
lich w’ie die von Grützner 1 ) beobachteten, konnte ich nicht nach- 
weisen, dazu waren bisher die Versuche zu wenig zahlreich und 
zur Erkennung feinerer Ausschläge zu kompliziert. Der Pepsin¬ 
gehalt hielt sich bis zur Entleerung des Magens ziemlich auf der¬ 
selben Höhe. 

4. Die Lab(Chymosin-)wirkung verlief im ganzen parallel mit 
der Pepsiuverdauung; auch hier zeigte der Pylorusabschnitt in den 
ersten Verdauungsphasen verhältnismäßig kräftige Fermentation. 

Der Versuch, von dieser Beobachtungsreihe Ausblicke auf den 
Ablauf der reinen Magensaftabsonderung zu werfen, muß mit 
großer Vorsicht unternommen werden. Das Phänomen der längeren 
Latenzperiode der Magensaftsekretion im Pförtnerteil ist zweier 
Erklärungen fähig. Es ist möglich, daß die Sekretion im Antrum 
pylori tatsächlich erst merklich später eintritt, als sie im Fundus 
zustande kommt. Auf der anderen Seite lassen sich aber auch die 
Befunde in dem Sinne deuten, daß die Absonderung der Pylorus- 
drüsen eine so wenig differente Flüssigkeit liefert, daß sie in den 
wenigen Tropfen, die in solchen Fällen die Sonde zutage fördert,, 
nicht mit den gewöhnlichen Hilfsmitteln als Magensekret identi¬ 
fiziert werden kann. Ich glaube, man muß sich ganz entschieden 
für die erstere Erklärung aussprechen, denn die Fermentbefunde 
im Pförtnerteil während der ersten Verdauungsphasen, die zum 
Teil die Fundusfermente zu übertreffen scheinen, weisen mit aller 
Deutlichkeit daraufhin, daß ein chemisch differenter Pylorussaft 
abgesondert wird und daß dieser sich in erster Linie durch. 
Fermentwirkung äußert. Anders verhält es sich wohl mit der 
Säuresekretion. Mit großer Wahrscheinlichkeit läßt sich aus den» 
Mitgeteilten der Schluß ableiten, daß im Pylorusabschnitt keine 
oder keine nennenswerten Mengen Säure abgeschieden werden. Erst 
zu einer Zeit, wo sicher schon kleine Mengen saurer Mageninhalt 

1) 1. c. S. 56, 57 Fig. 1. 
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aus dem Fundusteil übergetreten sind, traten schwache Säurewerte 
auf, freie Salzsäure ist erst später nachweisbar, zu einer Zeit, wo 
die Hauptmenge des eingeführten Probeessens in das Antrum pylori 
Übertritt Sezernierte der Pylorusteil erhebliche Säurequantitäten, 
so müßte die Säurekurve desselben früher in die Höhe kommen 
und beim Zusammentreffen des Pylorussaftes mit dem Fundus¬ 
inhalt müssten sich die Säurezahlen addieren. Beides ist nicht 
der Fall. Das überwiegend häufige Absinken der Säurewerte 
kurz vor der Entleerung des Magens könnte auf Rechnung der 
natürlichen Säurebindung an Eiweißspaltprodukte geschrieben oder 
aber durch säürebindende Eigenschaften des Pylorussekretes er¬ 
klärt werden. 

Die mitgeteilten Daten würden demnach in der alten, immer 
wieder auftauchenden Streitfrage nach der Funktion der Haupt- 
und Belegzellen in dem Sinne verwertet werden können, daß die 
Hauptzellen als die eigentlichen Fermentbildner anzusehen sind. 
Die Säureproduktion käme auf Rechnung der Belegzellen, deren 
Funktion freilich nicht darauf beschränkt zu sein braucht. Daß 
die sog. Nußbaum’schen Zellen des Antrum pylori nichts mit 
den Belegzellen zu tun haben, gilt als sicher 1 ), wir wissen aber, 
daß auch einzelne Drüsen vom Bau der Fundusregion im Pylorus¬ 
teil versprengt sind. Die so definierte Bedeutung der Haupt¬ 
zellen ist von Heidenhain begründet uud in aller Entschieden¬ 
heit verfochten worden.*) Auch das Fehlen der Säureproduktion 
des Pfortnerabschnitts hat dieser Forscher experimentell für den 
Hund erwiesen; eine Alkalescenz des Pylorussekrets, die vielfach 
behauptet wurde, bezieht sich doch wohl nur auf die in jenem 
Magenabschnitt reichlichere Schleimproduktion. Die hier mit¬ 
geteilte Ansicht über die Fermentproduktion im Pylorusteil steht 
im Gegensatz zu den Untersuchungen Gläßner’s 8 ), der am Hunde 
und anderen Säugern den Pylorusteil durch Extraktion sehr pepsin- 
arm und chymosinfrei gefunden hat. Nach ihm fehlt in dieser 
Magengegend vielleicht das echte Pepsin bzw. Propepsin völlig 
und an seiner Stelle findet sich ein Pseudopepsin, das tryptophan¬ 
ähnliche Spaltprodukte der Eiweißkörper entstehen läßt. Diese 
Aufstellungen, die bei ihrer Übertragung auf den Menschen auch 
sonst Widerspruch gefunden haben, sind sehr beachtenswert; ich 

1) Vgl. Hermann’s Handb. d. Phys. Bd. V 1, 1881 8. 99. 

2) Vgl. Hermann’s Handb. d. Phys. Bd. V 1, 1881 S. 123 ff. 

3) Hofmeister’s Beiträge z. chemischen Physiologie u. Pathol. Bd. 1 S. 1 
nnd 24 1901. 
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VII. Sick 
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möchte aber ihnen gegenüber darauf hinweisen, daß die Gewinnung 
der Profermente und Fermente aus der Magenschleimhaut selbst 
schon häutig genug zu ganz anderen Resultaten geführt hat, als 
es den vitalen Leistungen der Drüsen entsprach. Der Tätigkeit 
des fettspaltenden Ferments (Volhard 1 )) konnte bei der gewählten 
Versuchsanordnung keine Beachtung geschenkt weiden. 


Versuche an Magenkranken. 

Von den Befunden an Magenkranken möchte ich diejenigen an 
die Spitze stellen, die sich bei der in der Tübinger Klinik überaus 
häufig zur Behandlung kommenden Dyspepsia superacida ergeben 
haben. Sie sind zahlreich und eindeutig. Darunter sind auch 
einige Fälle aufgeführt, die möglicherweise vor längerer Zeit ein 
Ulcus ventriculi gehabt hatten. Ein Kranker, der nach der Ent¬ 
lassung aus der Klinik mehrere Monate beschwerdefrei war, kam 
inzwischen wieder zur Aufnahme, nachdem eine unzweifelhafte 
Hämatemesis die Ulcusdiagnose gesichert hatte. In den anam¬ 
nestisch von vornherein verdächtigen Fällen mußte natürlich jede 
eingreifendere Magenuntersuchung unterbleiben. 


10 Normal- Fig-. 12. (Zu Tab. 3 Nr. I.) Snperacidität. 

»Bit re v 



io zu ;jo 4o 50 60 Min. 


1) Zeitschr. f. klm. Mediz. 1901 Bd. 42 S. 413, Bd. 43 S. 397. 
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Tabelle 3 (mit 3 Kurven). 

Magenkranke mit vermehrter HCl-Sekretioa. 
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VII. Sick 



Vio Normal¬ 
sä uvp 
so 


Fig. 13. 


(Zu Tab. 3 Nr. VI.) Superacidität, Snpersekretion. 


0 nc, 


vv iU lv tü film. 


Fiir. 14. (Zu Tab. 3 Nr. XI.) Magenatonie, geringe 

•/io Normal- Superacidität, 

säure 



10 20 3Ü 40 50 Min. 


Überblickt man die angeführten Zahlen sowie die graphischen 
Darstellungen, so lallt hier eine ziemlich konstante Erscheinung in 
die Angen. Während die Magensaftabscheidung für den Anfang 
der Verdauungsperiode von der für Magengesunde gefundenen nicht 
merklich abweicht, steigen gegen das Ende derselben, wenn der 
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Fundus seinen letzten Inhalt weiter gibt, die Zahlen für Gesamt- 
acidität und freie HCl in der Regel noch erheblich an. Die Fer¬ 
mente sind meist in stärkerer Konzentration nachweisbar, aber die 
zeitlichen Verhältnisse ihrer Absonderung und ihre Verteilung über 
die Schleimhautoberfläche sind im wesentlichen dieselben. Ver¬ 
ständnis für das Verhalten der Salzsäureabscheidung bringt uns 
das von Pawlow 1 ) erstmals erkannte und seither mehrfach be¬ 
stätigte Gesetz der konstanten Acidität des Magensaftes. Wenn 
die Magendrüsen stets gleich saures Sekret bereiten, kann eine 
Hyperchlorhydrie nur eintreten, weun die Geschwindigkeit und die 
Menge der AbsoRderung gesteigert ist. Werden immer neue 
Sekretmengen durch die Drüsen ausgestoßen, so kommt die säure- 
abstumpfende Wirkung des Pylorussekretes nicht zur Geltung und 
der Chymus wird saurer als beim Gesunden in das Duodenum 
weiterbefördert. Läßt diese Austreibung auf sich warten, so 
sammelt sich eine übermäßige Menge des sauren Sekretes im 
Magen an und wir sprechen von einer Supersekretion (alimentäre 
Supersekretion). Diese kann ausschließlich in der ungenügenden 
Entleerung, in motorischer Schwäche des Magens ihre Ursache 
haben, oder aber es ist, wie Riegel 2 ) mit Recht betont, die mo¬ 
torische Unzulänglichkeit nur eine Folge von entfernter liegenden 
primären Ursachen der Störung: von dem Füllungszustand des 
Darmes, von der ungenügenden Absonderung alkalischer, die Säure 
rasch abstumpfender Verdauungssäfte im Darm. Daß bei dem 
längeren Verweilen der Digesta im Magen der Prozentgehalt der 
freien HCl infolge ihrer Einwirkung auf die in hydrolytischer Spal¬ 
tung begriffenen Eiweißkörper gegenüber der reinen Superacidität 
sinkt, ist wohl verständlich. Nach der eben dargelegten Auffassung 
wäre ein enger und einfacher Zusammenhang von Superacidität und 
Supersekretion gegeben. 

In Tabelle 3 Nr. 6 ist ein Fall von ausgesprochener Super¬ 
sekretion mit aufgenommen, der, abgesehen von der starken Diffe¬ 
renz zwischen freier Säure und Gesamtacidität keine Abweichung 
von den anderen dort verzeichneten Beobachtungen aufweist. Ein¬ 
mal kam ein Patient mit kontinuierlichem Magensaftfluß (Reich- 
mann'scher Krankheit in Behandlung. Bei ihm enthielt Fundus- 
und Pylorusteil nüchtern ca. 30 ccm saures, sehr fermentreiches 
Sekret. 


1) Die Arbeit d. Verdauungsdrüsen S. H8. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1904 Nr. 20 und 21. 
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Acidität: Fundus 37,6 (freie HCl 17,5) 

Pylorus 60,0 ( v „ 38,0) 

Pepsin: Fundus 6,8 mm 
Pylorus 5,5 „ 

Lab: Fundus- und Pylorus-Gerinnung nach 10 Min. 

Keine auffallenderen Abweichungen von dem Verhalten dieser 
Gruppe hinsichtlich des Chemismus des Mageninhalts boten die 
geringeren Grade von motorischer Störung, bei den hoch¬ 
gradigen war es, ans weiter oben dargelegten Gründen, nicht mög¬ 
lich, mit Sicherheit das Pylorusgebiet zu erreichen. Häufig war 
die Sekretionskurve ganz unregelmäßig. Bei der Gruppe von 
Magenerkrankungen mit herabgesetzter Säureproduktion sind nach 
keiner Richtung hin auffallende Ergebnisse zu verzeichnen gewesen. 
Freilich erschweren die kleinen Ausschläge aller wirksamen Be¬ 
standteile das Erkennen von Verschiedenheiten der beiden Magen¬ 
regionen bedeutend. Die allgemeine Erfahrung, daß trotz Anaci- 
dität die Fermentwirknngen sich weniger beeinflußt zeigen und 
nicht in demselben Maßstab absinken, bestätigt sich auch hier. 
Von 2 Fällen von wahrer Achylie, die zur Beobachtung kamen, 
erwies sich der eine als gänzlich intolerant der Schlundsonde gegen¬ 
über und mußte ausgeschieden werden, der andere, Nr. IV der 
Tabelle 4, war ein Hautkranker, den ich als normale Versuchs¬ 
person ins Auge gefaßt hatte. Er betrachtete sich als völlig gesund 
und war vielfach wegen seines guten Appetits ein Gegenstand des 
Neides bei seinen Mitkranken. Es bestand bei ihm keine sonstige 
Störung der Verdauungsfunktionen. Derartige Beobachtungen sind 
übrigens auch schon anderweitig gemacht worden. 1 ) 

Nach verschiedenen Richtungen wäre es von Interesse ge¬ 
wesen, ausgiebige Untersuchungen in der genannten Richtung bei 
Erkrankungen an Magenkrebs vorzunehmen. Auch hier 
häufen sich die Schwierigkeiten, die der Untersuchungsmethode im 
Wege stehen. Ganz ungeeignet sind die Fälle mit Pylorustumoren, 
hochgradiger Ektasie und motorischer Insufficienz. Es ist schon 
oben darauf hingewiesen worden, daß in solchen Fällen wenig von 
der Methode zu erwarten ist. Weiterhin scheiden aus die Neu¬ 
bildungen der Cardia und alle umfangreicheren Tumoren des Magen¬ 
körpers, da für solche die Sonde mit Metallgewicht nicht als ge¬ 
fahrlos betrachtet werden kann. So bleiben nur ganz wenig Fälle 
übrig mit kleinen Tumoren meist ohne Palpationsbefund, aber mit 

1) Vgl. Martins u. Lubarsch, Die Acbylia gastrica 1897 S. 66. 
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Tabelle 3 (mit 1 Kurve). 

Magenkranke mit verminderter HCl-Sekretion. 
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charakteristischen Veränderungen des Mageninhalts. Bei diesen 
(4 an der Zahl) konnte die bisherige Untersuchung auch für den 
Fall, daß motorische Störungen ganz oder annähernd zu fehlen 
schienen, keine chemischen Unterschiede des Inhalts der beiden 
Magenabschnitte feststellen: Acidität, Fermente, Salzsäuredefizit 
zeigten keine durchgreifenden Verschiedenheiten, die Milchsäure 
als exogenes Produkt konnte überhaupt nicht in Betracht kommen. 
Es wäre denkbar, daß das Auftreten der Neubildung schon früh¬ 
zeitig eine Art Starre und zugleich Deformierung der Magenwand 
bewirken würde, welche die funktionelle Trennung zwischen Fundus- 
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und Pylorusabschnitt auihebt. Dafür würde auch die Verwischung 
der Unterschiede in der Motilität des Antrum cardiacum und py¬ 
lori cum bei der genannten Magenerkrankung sprechen, die im ganzen 
den bei gutartiger Pylorusstenose gefundenen Abweichungen von 
der Norm ähnlich sind. 


',io Normal- Fig. 15. (Zu Tab. 4 Nr. IV.) Acbvlia gastrica. 

säure 



lü *0 au 40 50 6« üin. 


Zum Schlüsse dieser Ausführungen möchte ich auf eine Be¬ 
obachtung hin weisen, die mir im Verlauf meiner Untersuchungen 
des Magenchemismus immer deutlicher zum Bewußtsein kam. Ein 
über Nacht völlig entleerter und gewissermaßen aus* 
geruhter Magen gibt bei gl eich artiger Zusammen¬ 
setzung des Probeessens andere Resultate als der 
durch Spülung von Speiseresten befreite oder der 
nach einer größeren Mahlzeit ebeu erst leer gewordene 
Magen. Und zwar bestellt eine Verschiedenheit in der Richtune. 
daß nach einer erschöpfenden Tätigkeit des Organs die Saft¬ 
abscheidung bei neuer Inanspruchnahme eine äußerst geringe ist. 
sowohl hinsichtlich der Salzsäurewerte als der Fernientmengen. 
Aus äußeren Gründen hatte ich die Magenuntersuchungen zweimal 
täglich, morgens nüchtern und abends 6 Stunden nach der Haupt¬ 
mahlzeit vorgenommen. Die Vergleichung der Abend* und Morgen- 
ausheberungen brachte mich zu der Erkenntnis dieses Faktums. 
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ohne die ich meine Versuche als zu widersprechend hätte fallen 
lassen müssen. Auf diese Weise wird es auch verständlich, wes¬ 
halb ambulante Magenuntersuchungen mit dem Ewald-Boas - 
sehen Probefrühstück irreführende Resultate haben können. Wer 
häufiger Gelegenheit hat, ambulant voruntersuchte Magenkranke 
stationär weiterzubehandeln, wird nicht selten durch ganz konträre 
Befunde überrascht worden sein. Vielen Ärzten, die sich intensiver 
mit Magenuntersuchungen beschäftigen, mögen dies bekannte Dinge 
sein; in den Handbüchern aber wird, wie mir scheint, diesem Um¬ 
stand wenig Beachtung geschenkt. Einer der Hauptgründe dieser 
wechselnden Befunde ist jedenfalls, wie schon angedeutet, der 
Umstand, daß die Magensaftabsonderung bei gleich bleibendem 
Sekretionsreiz offenbar in hohem Grade abhängig ist von der bis¬ 
herigen Inanspruchnahme der Magenschleimhaut. Den Physiologen 
ist diese Tatsache vom Tierversuch her lange bekannt. 1 ) Allein 
damit sind die Erklärungsmöglichkeiten, die man heranziehen muß, 
nicht erschöpft. Sicher ist bei der Entstehung solcher Verschieden¬ 
heiten auch das psychische Moment, die fehlende oder einsetzende 
Eßlust beteiligt. Das Zusehen bei der Nahrungsaufnahme anderer, 
das Erwarten schmackhafter Speisen unterstützt ja sicher den 
Sekretionsreiz. Ein weiteres nicht zu vernachlässigendes Moment 
ist endlich die Gewöhnung. Auf den Zeitpunkt, an dem gewohnter¬ 
weise bestimmte Nahrungsmengen aufgenomraen werden, scheint 
die Magenschleimhaut mit ihren Verdauungssäften gewissermaßen 
eingestellt zu sein, so daß sie auch unter Ausschluß psychischer 
Momente bei einem Reiz zur ungewohnten Zeit in anderer Weise 
reagiert als zu erwarten gewesen wäre. Es wird daher eine 
voluminöse Probemahlzeit frühmorgens nicht so zuverlässige Aus¬ 
kunft über die sekretorische Leistung der Magendrüsen geben, als 
zur gewohnten Mittagsstunde. Freilich sind gerade hierbei psy¬ 
chische Einwirkungen nicht leicht völlig auszuschließen. Jedenfalls 
muß man sich bewußt bleiben, daß der schwache oder stärkere 
•Sekretionsreiz und die mehr oder weniger intensive Saftabscheidung 
keine einfache Proportion bilden, vielmehr ist jene ein Produkt 
verschiedener Faktoren, die künstlich herbeizuführen nur zum Teil 
in unserer Hand liegt. 

Je schwerer übersehbar durch solche komplizierende Momente 
die Resultate unserer Funktionsprüfungen des menschlichen Magens 


1) Vgl. GrQtzner, Neue Untersuchungen über die Bildung und Ausscheidung 
des Pepsins. Breslau 1875 S. ödfF. 
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werden, am so mehr maß der Umfang der Einzelbefonde, die wir 
vor der Bildung unseres Urteils überblicken müssen, in die Breite 
gehen. So sehe ich auch in den vorstehenden Sekretionsprüfungen 
des Magens mittels fraktionierter Ausheberung nur einen Anfang. 
Es wird Sache weiterer möglichst umfangreicher Untersuchungen 
sein, die auf diesem Weg gewonnenen Erkenntnisse zu verbessern 
und zu vertiefen. 


Die wesentlichen Ergebnisse der mitgeteilten Untersuchungen 
kann ich folgendermaßen zusammenstellen: 

1. An dem in verschiedenen Verdauungsstadien durch Wärme¬ 
starre filierten Tier-(Hunde*)magen lassen sich die scharfe 
Trennung zwischen Pars pylorica und Pars cardiaca 
des Magens, die starken Kontraktionen der Ringmuskulatur sowie 
die präantrale Furche (Hofmeister und Schütz) deutlich nach- 
weisen. 

2. Der Pylorusteil ändert bei seiner Tätigkeit 
seine Dimensionen nicht in erheblichem Maße. 

3. Bei Eintritt von Speisebrei in den Magen 'scheint eine 
aktive Erschlaffung der Fundusmuskulatur einzu¬ 
setzen (aktive Diastole des Magens?). 

4. Beim gesunden Menschen sind in der Mehrzahl der 
Fälle auf manometrisch-graphischem Wege bestimmte charakte¬ 
ristische Formen von Druck Schwankungen, ver¬ 
schieden für Pars pylorica und Pars cardiaca ähnlich 
dem von Moritz festgestellten Typus zu erkennen. 

5. Bei gesteigerter Motilität des Magens in patho¬ 
logischen Zuständen ist zwar der Unterschied des Kon¬ 
traktionstypus zwischen Fundus- und Pylorusteil noch nachweisbar, 
aber weniger deutlich, da auch im Fundusteil sehr kräftige Zu¬ 
sammenziehungen in stürmischer Weise erfolgen. Bei herab- 
gesetzterMotilität(Atonie) sinken die motorischen Leistungen 
der Magenmuskulatur auf ein Minimum. Der Typus der Pylorus- 
kontraktionen läßt sich nicht mehr verfolgen. 

6. Im menschlichen Magen findet fast durchweg auch bei 
ziemlich dünnflüssiger Nahrung eineausgedehnteSchichtung 
des Mageninhalts statt, analog der von Grützner für den Tier- 
roagen beschriebenen Weise. 

7. Durch fraktionierte Ausheberung des Pylorus- und 
Fundusteils des gesunden Magens kann Chymus von ganz 
verschiedener physikalischer und chemischer Eigen- 
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scbaft gewonnen werden. Das chemische Verhalten desselben 
rechtfertigt die Vermutung, daß die Pylorusschleimhaut 
Salzsäure nicht oder nicht in nennenswertem Maße 
absondert, dagegen sich an der Pepsin- und Lab¬ 
produktion beteiligt, wenn auch nicht so stark wie der 
Fundus. Die Sekretion setzt ein, sobald Sekret aus dem Fundus 
Übertritt. 

8. Bei pathologisch gesteigerter Salzsäurepro¬ 
duktion kann man bis zur völligen Austreibung des Chymus im 
Pylorusteil ansteigende Säuremengen nachweisen, während dieselben 
beim normalen Magen gegen das Ende der Verdauung absinken. 

9. Bei pathologisch herabgesetzter Magensaft- 
(Salzsäure-)absonderung verwischt sich das gegensätzliche 
Verhalten von Pylorus- und Fundusteil in jeder Beziehung. 


Es dürfte zweckmäßig sein, die aus den mitgeteilten Unter¬ 
suchungen resultierenden Anschauungen über Bewegungs- und Ab¬ 
sonderungsvorgänge durch Beschreibung der Passage eingeführter 
Nahrung durch den Magen, so wie wir sie uns vorstellen müssen, 
deutlicher zu machen. 

Nach Eintritt der flüssigen oder breiigen Nahrung 1 ) in den 
Magen fällt diese ziemlich senkrecht in die Höhlung des Fundus, 
dessen Muskulatur langsam erschlafft. Nach einer kurzen Latenz¬ 
periode (von Beginn der Mahlzeit an gerechnet ca. 5—10 Min.) 
setzt der Magensaftfluß ein. Dieser Magensaft mischt sich keines¬ 
wegs innig mit den aufgenommenen Nahrungsmitteln, sondern er 
durchtränkt längsam die äußersten Schichten der Chymusmasse. 
Die schwereren Bestandteile der letzteren sinken nach unten, die 
dünnflüssigen Bestandteile der Nahrung bilden die Oberfläche. 
Ungefähr um dieselbe Zeit wie die Magensaftabsonderung setzt 
die Magenbewegung am Fundus ein, welche aber keine durch¬ 
greifende Mischung des Mageninhalts bewirkt, sondern nur die 
obersten, dünnflüssigen Schichten dem Antrum pylori zuschiebt. 
Nach 15—20 Minuten ist die Sekretion im Fundus soweit fort¬ 
geschritten, daß freie Salzsäure in dem Gemisch von Nahrung und 
Magensaft nachweisbar wird und die Fermentmengen wirksam 
werden. Zur gleichen Zeit ist im Pylorusteil ein schwach saurer, 
aber schon deutlich fermenthaltiger Chymus anzutreffen. Allmählich 


1) Die zeitlichen Angaben beziehen sich auf das oben genannte Probeessen 
(Sappe). 
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erreicht die Säureproduktion im Fundusteil ihre Höhe (30—45 Min.) 
und ungefähr zu derselben Zeit setzen die lebhaften Bewegungs¬ 
vorgänge ein. Es bildet sich, wenigstens beim Hunde, die präantrale 
Furche aus, die, ein kleines intermediäres Becken vom Fundusteil ab¬ 
grenzend, dem Pylorusteil nunmehr größere, chymifizierte Speise¬ 
mengen zuführt, nnd es beginnen die Kontraktionen des Antrnm 
pylori — zuerst schwach, dann immer höher und mächtiger. Die 
starken Kontraktionsringe innerhalb des Pylorusteils bilden aller 
Wahrscheinlichkeit nach beim Hunde einen temporären Abschluß des 
Magenlnmens in der Richtung gegen den Fundus. Gleichzeitig werden 
die ersten Portionen des verflüssigten Speisebreis durch den Pylorus 
durchgepreßt. In dieser Verdauungsperiode (40-50 Min.), wenn 
größere Chymusmassen den Pylorusteil erreichen, tritt ziemlich 
plötzlich eine hohe Steigerung des Säuregehalts in diesem Magen¬ 
abschnitt auf, feine korpuskuläre Elemente (Karmin, Tierkoble) 
sind in größeren Mengen mit übergetreten, die Rötung bei Karmin 
ist dieselbe wie im Fundnsteil; prozentualer Salzsäuregehalt, Fer¬ 
mentmengen verhalten sich ähnlich in beiden Magenhälften. Von 
da ab sinkt der Sänregrad, meist anch der Fermentgehalt im 
Antrum pyloricum, der Inhalt der Fundushöhle nimmt rasch ab, 
es kann Vorkommen, daß die Aspiration von Mageninhalt aus dem 
Pylorusteil noch gelingt, aus dem Fundusteil nicht mehr. Erst 
wenn die letzte Portion Mageninhalt den Pylorus verlassen hat, 
tritt Ruhe ein, die bei völlig inhaltsfreiem Magen eine fast voll¬ 
ständige sein dürfte. 1 ) Unter pathologischen Verhältnissen Anden 
wir als Ansdruck vermehrter Peristaltik bei Motilitätsstörungen 
stärkere Druckschwankungen schon im Fundusteil, als Ausdruck 
der Atonie Herabsetzung derselben. Inwieweit sekretorische Stö¬ 
rungen bei dieser Methodik der Untersuchung zur Erscheinung 
kommen, habe ich oben bereits genügend betont. Über die zeitlichen 
Verhältnisse dieser Vorgänge ganz bestimmte Angaben zu machen 
ist nicht möglich. Auch wenn genan dieselbe Speisemenge unter 
möglichst ähnlichen äußeren Bedingungen gereicht wird, sind die 
individuellen Verschiedenheiten in der Magenmotilität so groß, die 
psychischen Einflüsse so schwerwiegend, das Verhalten des Darmes 
so einflußreich, daß ein derartiges Unterfangen ganz zwecklos wäre. 

Eine Schwierigkeit bleibt für die Erklärung und das Ver¬ 
ständnis des Magenmechanismus meines Erachtens bestehen. Es 

1 ) Beim Hund ist in neuester Zeit auch für den nüchternen Hagen in langen 
Pausen periodisch auftretende Bewegung nachgewiesen worden. Boldireff, 
Zentralbl. f. Phys. Bd. 4 18 S. 489 1904. 
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ist nämlich bei den hohen Druckwerten, die man im Pylorus- 
abschnitt manometrisch bekommt, nicht völlig klar, wie sich dieser 
Abschnitt entleert, ohne daß der vom Fundus her zufließende 
Chymus zurückgetrieben wird. Möglich wäre das Entweichen der 
Digesta nur nach der Darmseite unter der Bedingung, daß der 
Verschluß des Sphinkter antri pylori völlig dicht ist. Das ist aber 
aller Wahrscheinlichkeit nach beim Menschen nach den Röntgen¬ 
untersuchungen nicht der Fall. Die am meisten zusagende Lösung 
wäre mir folgende: Die Kontraktionen im Antrum pylori, deren 
Ausdruck die hohen Druckschwankungen (um 50 cm Wassersäule) 
sind, kommen für gewöhnlich nicht zustande, sondern sie sind 
der Ausdruck einer Abwehrbewegung der Magen wand gegen den 
mechanischen Reiz des Manometerballons, wie ich schon oben be¬ 
merkt habe. Der Pylorus hat eben in der Regel keine festen 
Digesta weiter zu befördern und wendet daher gewöhnlich auch 
nicht diese hohen Muskelleistungen auf, d. h. die Differenz der 
Druckwerte in der Pars pylorica und der Pars cardiaca ist nicht 
so groß. Wird aber ausnahmsweise einmal ein fester Körper in 
den Pylorusabschnitt eindringen, um den sich dessen Muskulatur 
fest zusammenziehen kann, so wird dort ein abnorm hoher Druck 
entstehen können, ohne daß der übrige Magen unter stärkeren 
Druck gesetzt wird. 

Sicher ist die vornehmste Aufgabe des Pylorusabschnittes, der 
physiologisch dem Fundus fast ebenso selbständig gegenüber steht 
wie dem Duodenum, die Bewegung, die Weiterbeförderung der im 
Fundus des Magens ziemlich ruhig verweilenden Speisemassen. 
Dank seiner kräftigen Muskulatur arbeitet er als Druckpumpe, die 
den verflüssigten Inhalt des Magens unter annähernd ventilartigem 
Verschluß des Fundus in das Duodenum befördert, dagegen festen, 
für den Darm ungeeigneten Mageninhalt rückwärts treibt. Seine 
verdauende Funktion äußert sich in ähnlicher Richtung wie die 
der hauptsächlich verdauenden Fundushöhle. Aber sie ist bereits 
derart verändert, daß sie sich der Wirkungsweise der Darm Ver¬ 
dauung etwas nähert Scharfe Gegensätze liebt der Organismus 
nicht: Die Absonderungsvorgänge der Pylorusschleimhaut und der 
Duodenalschleimhaut mit den Brunn er’sehen Drüsen sind daher 
eingeschaltet zwischen die verschiedenen Verdauungsprozesse, die 
einerseits im Fundus des Magens, andererseits im Dam nach Ein¬ 
tritt des Sekrets der großen Unterleibsdrüsen vor sich gehen. So 
können sich jene gegenseitig nicht beeinträchtigen. 
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Aus der II. medizinischen Klinik in München. 

(Vorstand: Prof. Dr. Fr. Müller.) 

Über Harnsäureausscheidung bei Gicht und Alkoholismus. 

Von 

Dr. Leo Pollak (Wien). 

Die folgenden Untersuchungen würden ursprünglich durch das 
praktische Bedürfnis veranlaßt, zur Verschärfung der Differential¬ 
diagnose der Arthritis urica die Ergebnisse der neueren patho¬ 
logisch-chemischen Forschungen auf diesem Gebiete heranzuziehen. 
Schon die akute Gicht bietet oft der klinischen Diagnose ihre 
besonderen Schwierigkeiten. Mehr noch die chronischen Formen 
dieser Krankheit, besonders dort, wo echte, durch Uratnachweis 
identifizierte Tophi fehlen, und uns nicht eine typische Anamnese, 
eventuell hereditäre Belastung die Entscheidung erleichtern. Speziell 
beim weiblichen Geschlechte in höherem Alter finden sich derartige 
Fälle nicht allzuselten. Das Material des Münchener Kranken¬ 
hauses, das neben einer auffallend großen Zahl von Fällen echter 
Gicht zahlreiche akute und chronische Arthritiden zweifelhafter 
Art aufweist, bringt denn auch den Arzt öfter in die Lage, nach 
einem wirklich objektiven differential-diagnostischen Merkmale Um¬ 
schau zu halten. 

Aus der Fülle der in der Literatur niedergelegten, zum Teile 
einander widersprechenden Beobachtungen über die Verhältnisse 
der Harnsäureausscheidung bei Gicht haben sich in den letzten 
Jahren zwei Tatsachen als einigermaßen gesichert abgeschieden: 
die Vermehrung der endogenen (d. i. von der Nahrungszufuhr un¬ 
abhängigen) Ü-Ausscheidung während und kurz nach dem Anfalle 
sowie die letzterem vorausgehende Verminderung (Pfeifer (1), 
Mag n u s -Le vy (2), His (3)), und die Retention, beziehungsweise ver¬ 
schleppte Ausscheidung exogener (d. i. aus Vorstufen der Nahrung 
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gebildeter) Harnsäure (Vogt (4), Reach (5), Kaufmann und Mohr (6), 
Soetbeer (7)). 

Daß sich das Verhalten der Harnsäureausscheidung während 
des Anfalles für diagnostische Zwecke bei chronischen Formen 
nicht verwerten läßt, liegt auf der Hand. Dagegen schien die 
andere Anomalie des Ü-Stoffwechsels, die sich auf die Ausscheidung 
exogener Harnsäure bezieht, nicht ungeeignet zur Abgrenzung der 
Arthritis urica von anderen Gelenkprozessen. Voraussetzung war, 
daß diese Störung erstens in allen Fällen (und Stadien) echter 
Gicht gefunden wird, andererseits weder bei Gesunden, noch bei 
anderen Erkrankungen, die eventuell mit Gicht verwechselt werden 
können, vorkommt. Tatsächlich wurde bisher in allen Fällen von 
Arthritis urica, die in dieser Richtung untersucht wurden, die er¬ 
wähnte Anomalie beobachtet mit Ausnahme eines Falles chronischer 
Gicht bei Soetbeer (Versuch 2), bei dem die Steigerung der 
Harnsäure in der Tagesmenge der Purinzufuhr entsprach; die 
3stündige Ausscheidungskurve zeigte jedoch auch hier Störungen 
an. In den übrigen Fällen prägte sich schon in den Tageswerten 
die Anomalie deutlich genug aus, wobei etwa die Hälfte der Fälle 
wirkliche Retention (das heißt gar keine oder sehr geringe Mehr¬ 
ausscheidung von Harnsäure bei genügend langer Nachperiode) 
aufwies, in der anderen Hälfte die Steigerung der zugeführten 
Pnrinmenge entsprach, die Ausscheidung aber deutlich verschleppt 
war. Schlechter steht es mit unseren Erfahrungen über die Aus¬ 
scheidung exogener Harnsäure bei anderen pathologischen Zuständen. 
Ja selbst die Zahl derartiger Untersuchungen an normalen Personen 
ist keine allzugroße, wie eine Zusammenstellung bei Burian (8) 
zeigt, nach der nur an elf verschiedenen Individuen verwertbare 
Versuche ausgefilhrt wurden. Diese Lücke wurde in letzter Zeit 
zum Teile von Bloch (9) ausgefüllt, der an vier im wesentlichen 
gesunden Personen sowie an einer Reihe von Krankheitszuständen 
verschiedener Art die U-Ausscheidung nach Zufuhr von Nuclein- 
säure studierte. Dieser Autor fand bei einem Falle von alkoho¬ 
lischer Lebercirrhose eine auffallend verschleppte und unregel¬ 
mäßige Ü-Ausfuhr, bei einem Falle von schwerem jugendlichen 
Diabetes mellitus blieb die Ü-Ausscheidung deutlich, bei einem 
zweiten, mit Albuminurie komplizierten in geringerem Grade hinter 
der Norm zurück. Bei einem mittelschweren Fall von Diabetes 
sowie bei einem schweren Typhus abdominalis ergaben sich keine 
Abweichungen von der Normalkurve; auch seine Versuche an ge¬ 
sunden Personen bestätigten im wesentlichen die Erfahrungen 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 15 
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früherer Autoren. Wie man sieht, ist das vorliegende Material 
nicht gerade groß. 

Ich möchte hier gleich auf die Frage eingehen, ob die Untersuchung 
des Harnsänregehaltes im Blute tdr unsere diagnostischen Bestrebungen 
günstigere Bedingungen geboten hfitte. Zunächst bedarf es hierbei jedes* 
mal größerer Blutentnahme, was die Untersuchung bedeutend erschwert, 
in vielen Fällen unmöglich gemacht hätte. Dann aber bin ich — mit 
Bloch — der Ansicht, daß in diesem Punkte noch viel Vorarbeit ge¬ 
leistet werden muß. Solange noch keine U-Bestimmungen im Blute des 
Uratikers bei länger dauernder purinfreier Diät vorliegen, so lange noch 
nicht genauer untersucht ist, bei weloher Größe der Purinzufuhr auch 
im Blute des normalen Menschen U nachweisbar ist, in weloher Menge 
und durch wie lange Zeit, fehlen zur Abgrenzung gichtischer von nicht- 
gichtischen Zuständen noch die nötigen Vorbedingungen. 

Ähnliche Kinwände bestehen auch gegen die Methode der 
Stundenwerte (3stündige Ausscheidungskurve) von Soetbeer (7) 
und Pfeil (10). So wertvoll die Ergebnisse ihrer mühevollen 
Untersuchungen zweifellos sind, halte ich doch die Zeit noch nicht 
für gekommen, diese Methode für den voh mir beabsichtigten 
Zweck zu verwenden. Dazu ist die Zahl derartiger Versuche an 
Normalpersonen noch zu gering (4 verschiedene Individuen) und 
es fehlen solche vor allem bei sonstigen pathologischen Zuständen 
noch ganz. Auch können bei dieser Art der Untersuchung viel 
leichter Anomalien zutage treten, die mit der vorliegenden Erkran¬ 
kung in keinem engeren Zusammenhänge stehen, sondern durch sehr 
verschiedene Umstände (Resorption, Muskeltätigkeit [Burian (11)]) 
bedingt sein können. 

Bezüglich der Versuchsanordnung stand ich vor der Wahl, ob 
die einmalige Zulage größerer Purinmengen zu purinfreier Diät 
wie es Bloch und andere getan haben oder der Wechsel purin¬ 
freier und purinreicher mehrtägiger Perioden (ähnlich wie Vogt, 
Reach, Kaufmann und Mohr) zweckmäßiger sei. Letzterer 
Modus hat vielleicht den Vorzug größerer Annäherung an physio¬ 
logische Verhältnisse für sich, dafür aber den Nachteil bedeutend 
geringerer Übersichtlichkeit und der Verlängerung des einzelnen 
Versuches. Ich wählte daher den ersten Weg, wodurch ich auch 
die Resultate von Bloch besser zum Vergleiche benutzen kann. 

Als Purinzolage verwendete ich die Nuoleinsäurepräparete der Firma 
C. Böhringer & Söhne (Waldhof). 1 ) Es worden jedesmal 10 oder 20 g 
Acidum nucleinicum (resp. die entsprechende Menge Natr. nooleinicoro) 

1) Für die liebenswürdige Überlassung der Präparate spreche ich der Firma 
meinen besten Dank aus. 
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in 100 —160 cem Wwer gelöst, genau neutralisiert (in einem Teile der Fälle 
unter Beifügung von 10 Tropfen Tinct. opii) und am Versuchstage von den 
Patienten in der Zeit von 10—12 Uhr vormittags unter Kontrolle ein* 
genommen. Üble Nachwirkungen habe ich nie beobachtet, nur in zwei Ver¬ 
suchen (von denen der eine abgebrochen, der andere wiederholt wurde) 
traten vorübergehende Durchfälle auf. 

Auch Bloch (9) hat in seinen Versuchen Böhringer’scbe Nuclein- 
säure verwendet; auf spezielle Anfrage teilte mir die Firma mit, daß das 
Präparat stets in gleicher Weise von ihr hergestellt worden sei. 

Ein Vergleich der analytischen Daten lehrt aber folgendes: 

N Gehalt (Kjeldahl) Mein Präparat Koch 

(in Acid. nucleinic.) 14,84 °/ 0 (lufttrockene Substans) 15,85 °/ 0 

Purinbasen-N fand Bloch mittels Ausfällen durch Kupfersulfat 
Biaulfit zu 6,58 

Da das Präparat eine deutliche Biuretreaktion gibt (vgl. auch 
Schittenhelm (12)), habe ich es vorgezogen den Basen-N nach vier¬ 
stündigem Kochen mit 3 °/„ H 2 S0 1 sowohl nach der Methode von 
Schittenhelm (13) (kombinierte Kupfer- und Silberfallung) als nach 
B u r i a n - H a 11 (14), die wohl unsere besten diesbezüglichen Verfahren 
darstellen, zu bestimmen. 

Das mir von Böhringer gelieferte Präparat von Natrium nucleinic. 
enthielt: 

Nach der Methode Schittenhelm 5 °/ 0 Basen-N der lufttrockenen 
8ubstanz, entspricht 5,54 °/ 0 der bei 100 0 zur Gewichtskonstanz ge¬ 
trockneten Substanz. 

Nach der Methode Burian-Hall 3,81 

Auf Acid. nucleinic. umgerechnet x ): 

Methode Schittenhelm 5,2°/ 0 Basen-N. 

Methode Burian-Hall 3,96 °/ 0 Basen-N der lufttrockenen Sub¬ 
stanzen. 

Schittenhelm (12) selbst findet in einem Präparate von Böh- 
ringer’s Natr. nucleinic. mit seiner Methode gar 8,55 % Basen-N (auf 
die bei 100° getrocknete Substanz berechnet) und 14,05 °/ 0 N (Kjeldahl). 

Wie man sieht, differieren die Werte von Basen-N bei den ver¬ 
schiedenen Autoren erheblich. Trotzdem keine der angewandten Me¬ 
thoden die Gewähr absoluter Zuverlässigkeit bietet, zweifle ich doch 
nicht, daß wir Präparate von ungleicher Zusammensetzung in Händen 
hatten. Mehr als diese analytischen Daten beweist das der enorme 
Unterschied der von Bloch und mir erzielten Harnsäurevermehrungen. 

Auch die Werte für Purinbasen-N, die ich nach zwei verschiedenen 
Methoden an demselben Präparate erhalten habe, differieren nicht un¬ 
beträchtlich. Ieh lege den folgenden Berechnungen den nach Burian- 
Hall gefundenen Wert zugrunde, da auch die Prozentzahlen von 
Burian und Schur (15) für andere Nucleinsubstanzen naeh diesem 
Verfahren gewonnen Bind. 

Die Methodik war die übliche: N nach Kjeldahl, U nach Lud- 
'«ig-Salkowski (Wägung) und zwar fast durchwegs in je 200 ccm 

1) 1 g Acid. nuclein. = 1,04 g Natr. nuclein. 

15 * 
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Harn be8timmt; P 2 0 5 durch Titration mit Uranacetat, NaCl nach Vol- 
h ar d. 

Durchwegs wurden Doppelanalysen gemacht. 

I. 

Ich gebe zunächst zwei Versuche an Personen unter annähernd 
normalen Verhältnissen wieder. 

Fall I (Selbstversuch). Dr. L. P., 28 Jahre alt, bis auf zeitweise 
nervöse Magenheschwerden gesund. Potus: 1 / 2 1 Bier täglich. 

Seit 27. Februar purinfreie Diät von wechselnder Zusammensetzung: 
Mehl- und Eierspeisen, Butter, Gemüse, Früchte. 


Tabelle I. 


Datnm 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

P,0» 

Bemerkungen 

28.TI.—l./III. 

1020 

0,408 

1,68 


2. 

1150 

0,382 

1,72 


3. 

1030 

0,468 

1,80 


4. 

1160 

0,452 

1,67 


5. 

1540 

0,985 

2,77 

20 g Acid. nuclein. 

6. 

1320 

0,574 

2,37 


7. 

960 

0.446 

2,0 


8. 

960 

0,398 

2,08 


9. 

1120 

0,801 

3.20 

1 Uhr Mittag 270 g Kalbsbries 

10. 

1280 

0,563 

2,40 


11. 

1140 

0,42 

2,39 



Der endogene Ü-Wert beträgt 0,427 g, die Mehrausscheidung 
nach 20 g Nucleiusäure 0,723 g, sie erfolgt in der Hauptmenge am 
1. Tage und ist am 3. Tage abgeklungen. Ebenso prompt erfolgt 
die Harnsäuresteigerung nach 270 g Kalbsbries. Sie beträgt in 
diesem Falle 0,509 g. Wenn wir nach Burian und Schur (15) 
den Wert von 0,4 °/ 0 Basen-N für Thymus zugrunde legen, so sind 
15,71 % des verfutterten Purin-N als Harnsäure ausgeschieden 
worden. Burian und Schur erhielten in ihren Versuchen etwas 
höhere Prozentzahlen (ca. 25%), doch liegen auch sonst in der 
Literatur (Kaufmann und Mohr (6) und andere) Versuche vor, 
die einen niedrigeren Wert aufweisen oder, wo die Berechnung 
nicht völlig einwandsfrei ist, wenigstens wahrscheinlich machen. 
Ich bemerke noch, daß ich in diesem und allen anderen Thymus¬ 
versuchen das rohe, nicht weiter von Fett und Bindegewebe be¬ 
freite Organ gewogen habe; vielleicht lassen sich damit manche 
Differenzen erklären. 

Fall II. D., 23jähriges Mädchen, mit leichten Superaciditäts- and 
chlorotischen Beschwerden; trinkt nur wenig Alkohol. Hb (Sahli) 90%. 
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Innere Organe ohne pathologischen Befund. 

Urin frei von Albumen. Stuhlgang regelmäßig. 

Kost (seit 13. Januar): 1500 Milch, 240 g Semmel, 1 Pfannkuchen 
(aus 30 g Mehl, 4 g Zocker, 1 g Salz, 1 Ei), Semmelschnitten (aus 
50 g Semmel, 110 g Milch, 1 g Salz, 5 g Zucker, 10 g Schmalz, 1 Ei), 
1 4 1 Apfelkompot. 

Während des Versuchs Wohlbefinden und Gewichtszunahme um 1 kg. 


Tabelle II. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

Bemerkungen 

14.-15./I. 

1460 

0,438 


16. 

1250 

0,269 


17. 

1400 

0,413 


18. 

1720 

0.765 

10 g Nucleinsäure. 

19. 

1540- 

0,523 


20. 

1360 

0,421 


21. 

1120 

0,397 


22. 

1320 

0,416 



Da der Wert des 2. Tages der Vorperiode sichtlich aus der 
Reihe fällt, ist es wohl richtiger den endogenen Ü-Wert aus den 
Zahlen vom 15., 17., 20., 21., 22. zu berechnen. Wir finden dann 
0,417. 

Die Mehrausscheidung aus 10 g Acid. nuclein. beträgt 0,454 
und ist am 2. Tage beendet; auch hier wird die Hauptmenge am 
1. Tage ausgeschieden. 

Die in beiden Normalversuchen erzielten U-Steigerungen sind 
nicht nur absolut bedeutend geringer als die durch Bloch’s Prä¬ 
parate hervorgerufenen, wie ja nach dem verschiedenen Basen¬ 
gehalt zu erwarten stand, auch die prozentischen Werte liegen 
tiefer als in seinen Versuchen. 

In meinem ersten Versuche wurden SO,48 °/ 0 , im zweiten 88,2 °/ 0 
des verfütterten Basen-N als Harnsäure ausgeschieden. Bloch 
fand als Normaldurchschnitt 49,71 °/ 0 , Schwankungen zwischen 
41,85 und 56,93 °/ 0 ; in keinem meiner folgenden Versuche wurde 
auch nur die untere Zahl Bloch’s erreicht. Dabei ist noch zu 
berücksichtigen, daß die mittels Kupferfällung gewonnenen Werte 
Bloch’s für den Basengehalt seines Präparates eher zu hoch als 
zu niedrig sein dürften. Worauf diese Differenzen zu beziehen 
sind, läßt sich zurzeit nicht entscheiden. Denkbar wäre es 
immerhin, daß bei dem Darstellungsverfahren der Nncleinsäure 
(über dessen nähere Details ich keine Mitteilungen besitze) die 
Bindungsweise der Purinbasen im Nucleinsäuremolekül, deren Ein¬ 
fluß auf die Harnsäuresteigerung noch einen dunklen Punkt in 
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der Lehre vom NucleinstoffWechsel bildet, geändert würde. Wich¬ 
tiger erscheint mir, darauf h insu weisen, daß uns auch die Kenntnis 
des Purinbasengehaltes von Nucleinsubstanzen gleicher Herkunft 
(Hefe in diesem Falle) nicht immer in den Stand setzt, die exogene 
Ü-Ausscheidung zu berechnen. Wollen wir Alterationen der Aus¬ 
scheidungsgröße feststellen, so müssen wir jedesmal die verwendete 
Nucleinsubstanz erst durch den Versuch an Normalpersonen aichen, 
um uns vor Trugschlüssen zu schützen. 

Ich füge jetzt einen Fall ein, der eigentlich nicht mehr als 
Normalversuch betrachtet werden kann, weil die betreffende Person 
seit l 1 /, Monaten im Zustande der Unterernährung sich befand, 
während des Versuches im Beginne der Gewichtszunahme (von 
42,7 auf 44,1 kg) stand und in den nächsten Wochen noch bis 
55 kg zunahm. Ich führe den Versuch hier an, weil er den Ein¬ 
fluß der Nucleinzufuhr auf einen im Ansatz von Körpersubstanz 
begriffenen Organismus demonstriert, auch als Parallele zu einem 
ähnlichen Fall, den Rosenberger (16) jüngst veröffentlicht hat. 

Fall III. K., 26 jährige Frau, mit Ulcus vcntricuü. Am 12. Fe¬ 
bruar 1906 zweimalige Hfimatetnesie. Bis zum 2. März noch Spuren 
Blut im Stuhle. Bei Beginn des Versuches war Patientin beschwerde¬ 
frei. Anämisch. Hb (Sahli) 45 °/ 0 , rote Blutkörperchen 4 000 000. Cor: 
systolisches Geräusch an der 8pitze. Urin 0. Stuhl regelmäßig. Alkohol¬ 
genuß unbedeutend. Ernährung: Zu Beginn des Krankenhausaufent¬ 
halts (12. Februar) Nährklysmen, dann Milchdiät, seit 12. März Milch- 
breikost: 1750 ccm Milch, ein (Reis-, Hafer- oder Mehlj-Mus, ein Pack 
Zwieback. 


Tabelle III. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

P*0 5 

Bemerkungen 

I 

26.—27./III. 

1900 

0,266 

! 

1.99 j 


28. 

2080 

0,28 

1.83 


29. j 

j 1680 

0,259 

1,72 


30. 

2070 

0.69# 

2,CO 

20 g Natr. nncleinic. 

31. 

1740 

0,293 

1.74 


1 ./IV. 

2200 

0,S3 

l 2.16 


2. 

178t) 

0,267 

2.22 



Der endogene Ü-Wert beträgt 0268 g, ist also ziemlich niedrig; 
die Mehrausscheidung von Ü 0,512 g, d. i. 22,44 °/e des verfütterten 
Purin-N. Die Vermehrung der U-Exkretion ist wieder am ersten 
Tage weitaus am stärksten, am 3. Tage beendet. Die Form der 
Ausscheidnngskurve entspricht demnach der Norm. Wie zu er¬ 
warten stand, bleibt die Quantität der raehrausgeschiedenen Harn- 
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säure hinter den beiden ersten Versuchen zurück; darin wie in 
den niedrigen endogenen IJ-Werten nähert sich dieser Fall dem 
Verhalten des anämischen Knaben in Fall V bei Bloch; hier wie 
dort lassen sich die Besonderheiten durch das Regenerations- 
bestreben des Organismus ungezwungen erklären. Rosenberger’s 
Fall, ein Ulcus duodeni, zeigt auffallende Unregelmäßigkeit der 
endogenen U-Ausscheidung, die sich bei meiner Patientin nicht 
findet. Doch ist bei seiner Versuchsperson die Anämie viel aus¬ 
gesprochener, die Blutungen dauern noch fort oder haben erst seit 
kurzer Zeit sistiert 


II. 

Versuche an Gichtikern mit Nucleinzufuhr gibt es zwar schon 
eine ganze Reihe, immerhin ist ihre Zahl noch keine so große, daß 
das Beibringen von neuem Material besonderer Rechtfertigung be¬ 
dürfte. Gerade in Fragen des PurinstofFwechsels verträgt unsere 
Statistik noch sehr viel Verbreiterung. 

Pall IV. W., 64jähriger Maler. Hered.: Vater gichtleidend. Pat. 
litt mit 20, 24 nnd 50 Jahren an Bleikoliken. Seit seinem 52. Lebens¬ 
jahre treten alljährlich im Frühjahr nnd Herbst Gichtattacken von 4 bis 
5 wöchentlicher Dauer auf. Die Schmerzen beginnen immer in den 
Oroßzehengelenken, gehen dann auf die Sprunggelenke und die Finger¬ 
gelenke über. Gegenwärtig besteht seit 13 Wochen ein neuerlicher An¬ 
fall mit Affektion mehrerer Gelenke, ohne Temperatursteigerung. Die 
befallenen Gelenke sind geschwollen, die Haut über denselben gerötet, 
stark druckempfindlich. Zu Beginn des Versuches bestand Besserung der 
8cbmerzen. Fötus: l l / 2 —2 1 / 2 1 Bier täglich. 

Status: Mittelkräftiger Mann mit mäßigem Fettpolster. In beiden 
Ohrmuscheln Tophi, die Uratkristalle enthalten. Cor: 0. Arterie rigide, 
etwas geschlängelt. Im Urin stets geringe Mengen Albumen, im Sedi¬ 
ment spärliche hyaline Zylinder. Blutdruck (Gärtner) rechts 155, links 
130. Therapie (während des Versuches): Lichtbäder. 

Kost seit 2. Oktober: 250 g Milchkaffee, 1000 g Milch, 1 Pfann¬ 
kuchen wie in Versuch II, 1 Reismus (aus 40 g Reis, 750 g Milch, 
5 g Zucker, 1 g Salz) 1 / 8 1 Apfelkompot. 

Während des Versuches regelmäßig fester Stuhl, annähernde Ge« 
wichtskonstanz (s. Tab. IV S. 232). 

Dieser Kranke scheidet merkwürdig wenig Harnsäure aus. 
Der endogene U-Wert beträgt nur 0,061 g. Bei Durchsicht der 
Literatur fand ich nur einmal bei Eschenburg (17) ähnlich 
niedrige Ü-Ausscheidung (0,02—0,04 g) und zwar ebenfalls bei 
einem Falle chronischer Gicht mit Blei in der Ätiologie (Fall 
Herrle). Ich bemerke noch, daß wir es hier durchaus nicht mit 
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Tabelle IV. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Harn¬ 

säure 1 ) 

N 

NaCl 

P*0 5 


Bemerkungen 

3.-4./X. 

5. 

1000 

970 

1013 

1012 

0,045 

0.061 

6,37 

5.98 

8,96 

0,77 

\ 

— 1,15 

6. 

820 

1012 

0,061 

5,90 

6,62 

0,81 

—1,14 Etwas Harn verloren 

7. 

710 

1013 

0,074 

5,58 

5,27 

0,69 

— 1,191 

8. 

810 

1012 

0,064 

6,62 

5,21 

0,92 

— 1,09 


9. 

1285 

1009 

0,130 

8,06 

6,54 

1,10 

-0,89 

10 g Nucleinsäure 

10. 

1165 

1010 

0.140 

7,82 

7,08 

1.17 

— 1,00 

11. 

1100 

1011 

0,095 

7,88 

6,56 

1,15 

-1,08 

Kontrolle der U-Bestiin- 

12. 

1350 

1012 

0,071 

8,46 

8,37 

1,04 

— 0,92 

mung nach Ludwig:0,0935 

13. 

1210 

1012 

0,049 

8,81 

6,51 

1,13 

— 0,97 


14. 

1910 

1010 

0,036 

11,60 

14,74 

1,45 

-0,99 

Von 10—2 Uhr mittags 

15. 

1390 

1013 

0,031 

8.8 

11,05 

1,36 

-1.10 

15 g NaCl in 150 Aqua 
eßlöffelweise 

16. 

1680 

1012 

0.037811.28 

14,05 

1,53 

- 1,13 

16. nachm, wieder stärkere 

17. 

1200 

1 

1014 

0,072 

9.88 

7,72 

1,02 

-1.23 

Schmerzen u. Schwellung 
im r. Kniegelenke. Tempe- 
ratursteigerung auf 37,7. 
1 g Natr. salicyl. 

17. abends 38,3. Pat. aß an 

18. 

| 1270 

1014 

0,147 

13,23 

5,79 

11,65 

— 1.20 

diesem Tage etw. Bouillon 


einem kachektischen Individuum zu tun hatten, weil mehrfach 
gerade bei solchen ein niedriger endogener Ü-Wert gefunden 
wurde. — Die Steigerung der Ü-Ausfuhr nach Purinfütterung er¬ 
streckt sich über 4 Tage und beträgt im ganzen 0,191 g, d. i. 
16,08% der Zufuhr. Der Fall zeigt demnach Retention und Ver¬ 
spätung der Ausfuhr in typischer Weise. In den folgenden Tagen 
sinkt die endogene Harnsäure auf noch tiefere Werte als in der 
Vorperiode. Die am 16. Oktober nachmittags einsetzende Exacer¬ 
bation bringt die Erklärung. Wir haben es hier mit der von 
His (3) beschriebenen Depression vor dem Anfalle zu tun. Trotz¬ 
dem der Kranke am 16. 1 g Natr. salicyl. bekam, am 17. bereits 
etwas Fleischsuppe aß, ist die Steigerung der Harnsäure im An¬ 
falle nur sehr gering. Ob der Anfall, der richtiger als Exacerbations- 
stadium eines subakuten Zustandes zu bezeichnen ist, durch die 
eine Woche früher gereichte Nucleinsäure ausgelöst wurde, läßt 
sich natürlich weder exakt beweisen noch widerlegen. Ein Zu¬ 
sammenhang scheint nach den analogen Erfahrungen von Re ach (5) 
und Vogt (4) nicht unwahrscheinlich. — Im weiteren Gefolge 


1) Iu diesem Falle wurde die Harnsäure nach Hopkins (Titration mit 
Permanganat) bestimmt. 
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dieser ersten Verschlimmerung kamen neue Anfälle, speziell auch 
in den Gelenken der oberen Extremitäten. Erst nach 3 Wochen 
war der Zustand des Patienten so weit gebessert, daß er das Bett 
verlassen konnte. — Die Ausscheidung des Gesamtstickstoffes, in der 
Vorperiode regelmäßig, war seit der Nucleinzulage dauernd erhöht 
und unregelmäßig; analog verhielt sich die Phosphatausfuhr. Bei 
diesem Falle wurde auch eine Funktionsprüfung der Nieren durch¬ 
geführt. Die einmalige Kochsalzzulage von 15 g wurde in deutlich 
verzögerter Weise ausgeschieden und analog fiel der Jodversuch 
aus. In anfallsfreier Zeit brauchte der Patient 6 Tage, um 0,5 g 
Jodnatrium vollständig auszuschwemmen. 1 ) Die Erkrankung der 
Nieren war überdies durch den konstanten Eiweißgehalt und den 
Befund von Zylindern im Urin dokumentiert. 

Fall V. St., 56jährige Frau. Hered.: Vater litt an Gicht. Mit 
46 Jahren (1895) erster Anfall in der rechten großen Zehe, später 
worden auch die übrigen Zehen und die Ferse befallen. Weitere An¬ 
fälle 1902, 1903 und 1904 mit Beteiligung der oberen Extremitäten. 
Gegenwärtig vierter Krankenhausaufenthalt mit Schmerzen im linken 
Handgelenk und Krenzschmerzen. Am 9. Oktober Schmerzen im Grund¬ 
gelenk des rechten Daumens mit etwas Temperatursteigerung, ebenso am 
16. Oktober Affektion der Ferse und des linken kleinen Fingers. 

Status: Keine Tophi. Deformation des Grundgelenkes des rechten 
Daumens. Linkes Handgelenk und kleiner Finger geschwollen, schmerz¬ 
haft, die Haut darüber gerötet. Innere Organe ohne pathologischen Be¬ 
fund. Blutdruck (Gärtner) 100. Harn stets frei von Albuinen, Stuhl 
regelmäßig. 

Zu Beginn des Versuches haben die Schmerzen in den Gelenken 
nachgelassen, die Schwellung ist zurückgegangen. Normale Temperatur. 

Kost seit 17. Oktober: Kartoffelsuppe von 200 g Kartoffel, 1 1 
Wasser, 5 g Salz, Pfannkuchen und Beismus wie im Fall IV, 1 / s 1 
Apfelkompott, J / 4 1 Milch, % 1 Milchkaffee, 1 1 Wasser. Während des 
Versuches Gewichtszunahme um 0,5 kg (s. Tab. V S. 234). 

Der endogene Ü-Wert beträgt 0,229 g, ist also niedrig, wenn 
auch lange nicht so gering wie im vorigen Falle. Die Steigerung 
nach 10 g Acid. nuclein. beträgt 0,237 g, d. i. 19,95%; die Ver¬ 
zögerung der Ausfuhr tritt sehr markant zutage. 

Die Funktionsprüfung der Niere war in diesem Falle, der sonst 
keine Anhaltspunkte für eine Nephritis bot, von besonderem Inter¬ 
esse. Wurde doch schon wiederholt die Unregelmäßigkeit der 
Harnsäureausscheidung bei der Gicht auf latente Nephritis bezogen 
(Strauß (19), Levison (20); seit Garrod und Luff steht ja 

1) Die normale Ausscheidungsdauer beträgt 28—38 Stunden (cf. Ingel - 
finger (18). 
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die Auffassung der Gicht als primärer Nierenaffektion noch immer 
zur Diskussion. Das Ergebnis ist leider ein unvollkommenes, da 
bei der Kochsalzzufuhr Diarrhöen eintraten, und offenbar nur eil 
kleiner Teil des Salzes resorbiert wurde. Immerhin erfolgte die 
Mehrausscheidung prompt. 0,5 g Jodnatrium wurden innerhalb 
27 Stunden vollständig ausgeschieden, die Exkretionsgeschwindigkeit 
für diese Substanz ist also normal. 

Tabelle V. 


Datum 

Harn- Spez. 
menge Gew. 

Harn¬ 

säure 

N 

XaCl 

P,0 & j Bemerkungen 

19.-20/X. 

2315 ' 1007 

0,231 

8,29 

11,1 

1,20 1 

21. 

2200 : 1007 

0,253 

8.50 

10.8 

1,69 

22. 

2220 I 10 « 

0.155 

6,83 

9A5 

1.40 

28. 

1610 1008 

0,201 

7,88 

9,60 

1.44 

24. 

2050 1007 

0.235 

9,12 

12.35 

1,54 

25. 

2385 1008 

0,273 

8.55 

12,57 

1.72 Schwellung und Schmerzen 


1 




im 1. Handgelenk stärker 

2«. 

2200 1009 

0.308 

9.60 

10.68 

2,05,10 g Xudeinsäure 

27. 

2610 1007 

0.313 

8,33 

11,90 

1.70 1 

► 28. 

2200 1006 

0.253 

8,62 

10.81 

1.71 

29. 

2680 1006 

0,258 

8,78 

11.28 

1.79 

HO. 

2490 t 1006 

0.236 

i 8.36 

1 10.19 

1.691 

Hl. 

2580 1007 

0.245 

8.09 

1 12,07 

1,52 

l./XI. 

1 2300 1010 


8,37 

15,0« 

1,58 15 g XaCl in 150 Aqna. 


! 1 



! 

Zwei diarrhoische Stühle 

2. 

2500 1006 


1 7,28 

12.87 

1,50 

H. 

2590 t 1007 


8.63 | 

1 11.81 

1.65 

4. 

2800 1005 


7,99 

9,82 

1.90 

f). 

2550 1008 


10.28 

14.02 

1,73 Zulage von 100 g Rind¬ 


1 




fleisch 

6. 

2620 1007 


10,5« 1 

11.34: 

1.75 Schmerzen im Handgelenk 


| 


| 


stärker. Temperatur 37,3 

7. 

2090 ! 1006 


10.24 

5.13 i 

1.86 

8. 

2080 1 1007 


10,06 | 

6.65 

1.72 

9. 

| 1500 i 10 )7 

i 

! 7.85 ' 

3,51 i 

! 


Die Zulage von 100 g Rindfleisch am 5. November bewirkte 
prompte Steigerung des Gesamtstickstoffes. Am nächsten Tage trat 
neuerlich Verschlimmerung im linken Handgelenk und Affektion 
mehrerer kleiner Gelenke ein, die N-Ausscheidung blieb an diesem 
und den beiden folgenden Tagen erhöht. Ein ursächlicher Zu¬ 
sammenhang zwischen dem Fleischgenuß und der neuerlichen Ver¬ 
schlimmerung ist hier besonders nahegelegt; doch macht in diesem 
Falle die Häufigkeit der Exacerbationen überhaupt diese Annahme 
unsicher. — Bei dieser Kranken scheint also die Funktion der 
Nieren (insbesondere nach dem Ausfall des Jodversuches) nicht 
generell gestört zu sein. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Über Harnsäureausscheidung bei Gicht und Alkoholismus. 


235 


Fall VI. Sch., 58 jähriger Bäcker. Arthritis urica. Hered. 0. 
1873 enter Anfall im Grundgelenk der rechten großen Zehe, später in 
den Kniegelenken. Fast alljährlich im Frühjahre Anfälle. Gegenwärtig 
seit 6 Wochen Affektion beider großen. Zehen und der Kniegelenke. 
Fötus: 1870 trank Patient sehr viel Wein, Biergenuß 2 1 täglich. 

Status: In beiden Ohrnuscheln kleine Knötchen, die sich bei der 
Inzision als Knorpel erweisen. Obere Extremitäten frei. Grundgelenk bei* 
der großen Zehen und rechtes Fußgelenk ödematös geschwollen, Haut darüber 
gerötet, sehr empfindlich. Cor: 0. Blutdruck Biva-Bocci: diastolisch 
140, systolisch 170. Urin: Spur Albumen. Im Sediment keine Zylinder. 
Stuhl meist angehalten. 

Während des Versuches normale Temperaturen. 

Kost: Pfannkuchen und Mus wie im Fall II, 1 1 Milch, 1 l t 1 Milch« 
kaffee, 1 Apfelkompott, 210 g Brot. Gewichtszunahme im Ver¬ 
suche 1 kg. 


Tabelle VI. 


Datum 

Harii- 

raenge 

Harn¬ 

säure 

N 

NaCl 

P«0 4 

Bemerkungen 


cctn 






26.-27. IV. 

480 

0,346 





28. 

830 

0.349 





29. 

970 

0.475 



1,57 


30. 

1150 

0.349 



1.31 


1,V. 

930 

0.261 


5,32 

1.49 


2. 

860 

0.277 


5.00 

1.34 


3. 

1200 

0.27 


' 

1,33 


4. 

1290 

0.464 


4.08 

1.40 

18 g Xatr. nncleinic. 

5. 

800 

0.304 


2.71 

1,76 


6. 

1220 

0.573 


5.43 

1.47 

i 

7. 

WOJ 

0.26 


4,8 

1,20 

i 

i 

8. 

1580 

0.41 


6.14 

1.48 


9. 

1 1160 

0.336 

11.29 

2,98 

1.56 


10. 

1160 

0.232 

8.26 

3.64 

0.92 


11. 

1020 

0.316 

9.42 

6.44 

1,22 

10 g NaCl 

12. 

760 

0.407 

7.88 

5.25 



13. 

1650 

0,198 

14,18 

12,16 


10 g Urea. Seit 12./V. morgens 





| 

i 

Schmerzen und Schwellung des 





| 


1. Zeigefingers und der 1. großen 





! 

| 

Zehe; abends Temperaturanstieg 

14. 

1540 


11.14 

7.20 

1 


15. 

460? 


| >5.71 



Etwas Harn verloren gegangen 

16. 

420 


5,51 





Die Ü-Zahlen der Vorperiode stellen sich erst vom 1. Mai auf 
ein bestimmtes Niveau ein, während die Vortage offenbar noch 
unter der (beim Gichtiker verlängerten) Nachwirkung der früheren 
Fleischnahrung stehen. 

Der endogene Ü-Wert (aus den Zahlen vom 1., 2. und 3. Mai 
berechnet) beträgt dann 0,269 g. 

Die Steigerung des 1. Tages beträgt nur 0,19S g, die Gesamt¬ 
zunahme und Dauer der Mehrausfuhr lassen sich nicht berechnen 
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da die Werte der Nachperiode unregelmäßig werden. Am 12. tritt 
dann eine neuerliche Verschlimmerung ein, als deren Vorboten die 
Schwankungen der Harnsäurezahlen vielleicht aufzufassen sind. 

Die Kochsalzzulage vom 11. Mai hat an den ersten beiden 
Tagen keinen deutlichen Einfluß auf die NaCl-Ausscheidung, erst 
am 13. werden bei der durch 10 g Urea bedingten Diurese größere 
Mengen Kochsalz mit ausgeschwemmt. Die N-Steigerung nach 
10 g Urea (ca, 5 g N) ist nach 2 Tagen beendet. 

Jedenfalls zeigt die verzögerte Kochsalzausfubr eine Funktions¬ 
schädigung der Nieren an; damit stimmt der Befund von Spuren 
Eiweiß im Urin und die Erhöhung des Blutdruckes. 

III. 

Nachdem im vorigen Abschnitte neues Material dafür bei¬ 
gebracht wurde, daß sich mittels Nucleinzulage die Störung im 
Harnsäurestoffwechsel des Gichtikers in charakteristischer Weise 
zeigen läßt, sollten nun dem ursprünglichen Plane zufolge analoge 
Untersuchungen an nicht gichtischen Gelenkerkrankungen folgen. 
Ein Befund jedoch, den ich gleich zu Beginn dieser Arbeit an 
einem als Normalversuch gedachten Falle machte, zwang mich, von 
dem vorgezeichneten Wege abzuweichen und eine Spur zu ver¬ 
folgen, die sich für die Pathologie des Harnsäurestoffwechsels von 
Bedeutung erwies. 

Ich setze den genannten Versuch hierher. 

Fall VII. N., 29jähriger Patient, mit multipler Sklerose. Innere 
Organe gesund, Harn stets frei von Albumen. Keine Blasen- oder Mast- 
darmstörungen, regelmäßiger Stuhlgang. 

Kost seit 9. Dezember: Pfannkuchen wie im Fall II, Semmel¬ 
schnitten (aus 50 g Semmel, 110 g Milch, 1 g Salz, 5 g Zucker, 10 g 
Schmalz, 1 Ei), 1 1 Milch, 210 g Semmel. Während des Versuchs ge¬ 
wichtskonstant. 


Tabelle VII. 


Datum 

Harnmenge 

Harnsäure 

Bemerkungen 

10 —11. /XII. 

940 

0.282 j 


12. 

1080 

0,254 


13. 

950 

1 0.27 


14. 

1140 

1 0.387 

10 g Xucleinsäure 

15. 

780 

0.335 I 

16. 

900 

0.3072 


17. 

810 

0,276 

1 

18. u. 19. erhielt Pat. gemischte Fleischkost 

19. 

1000 

0.395 
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Diese Tabelle zeigt manches Auffällige. Der endogene Ü-Wert 
ist niedrig 0,2687 g. Die Ü-Ausscheidung am 1. Tage der Nuclein- 
zufuhr erhebt sich nur um 0,118 g über den endogenen Wert, die 
Gesamtsteigerung beträgt 0,23 g, d. i. 19,34% des verfütterten 
Basen-N, ist also sichtlich vermindert, die Form der Ausscheidungs¬ 
kurve deutet auch eine Verschleppung an. 

Nach 2 tägiger gemischter Fleischkost (100 g Rindfleisch, 
Fleischsuppe, am 19. abends 90 g Wurst) beträgt die Harnsäure¬ 
ausfuhr nur 0,385 g, das ist entschieden zu wenig. 

Das überraschende Ergebnis des Versuches ließ nach einer 
Ursache dieses abnormen Verhaltens suchen. Für Gicht fanden 
sich weder in den hereditären Verhältnissen noch in der sonstigen 
Anamnese Anhaltspunkte, desgleichen sprach nichts für eine Er¬ 
krankung der Nieren. Dagegen war der Mann in den letzten 
Jahren ausgesprochener Potator. Nach seiner Angabe hat er in 
den letzten 5—6 Jahren (infolge der durch sein Nervenleiden er¬ 
zeugten Gemütsdepression) täglich 6—8 1 Bier getrunken. Dieser 
Versuch veranlaßte mich, systematisch den Einfluß des Potatoriums 
auf die Harnsäureausscheidung zu studieren. 

Fall V1LL. B., 22 jähriges Mädchen, mit Rhinitis atrophicans. Für 
Lnes keine Anhaltspunkte. Patientin litt etwas an Obstipation, saurem 
Aufstoßen und „allgemein nervösen“ Beschwerden. Guter Ernährungs¬ 
zustand, Hb (Sahli) 85 %. Cor in normalen Grenzen, systolisches Ge¬ 
räusch an der Spitze. Urin frei von Albnmen. Potus: Als Kind täg¬ 
lich %, später 1 1 Bier. Seit 3 Jahren fast gar kein Bier. Dagegen 
war Patientin das letzte Jahr in den Rheinlanden, wo sie täglich 1 1 
Rheinwein, manchmal auch mehr und öfter % 1 Champagner trank; seit 
einem halben Jahre wieder mäßig. 

Kost: Seit 28. Januar wechselnde Mehl-Milch-Gemüsekost. Ge¬ 
wichtszunahme während des Versuches um ca. % kg- 


Tabelle VIIL 


Datum 

Harnmenge 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1.-2./II. 

ccm 

450 

0,423 


3. 

520 

0.426 


4. 

520 

0,379 


5. 

550 

0.352 


6. 

570 

0.45 

20 g Nucleinsänre 

7. 

1040 

0,457 

8. 

440 

0.404 


9. 

460 

0.179 


10. 

640 

0,332 

i 

11. 

1075 

0,451 

12 Uhr mittags 250 g Kalbsbries 

12. 

1075 | 

0,620 
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Das Ergebnis des Versuches ist noch auffallender als im 
vorigen Falle. 

Der endogene Ü-Wert beträgt 0,395. Nach 20 g Acid. nuclein. 
beträgt die Mehrausscheidung am 1. Tage nicht mehr als 0,055 g, 
am 2. Tage 0,062 g. Die ‘Gesamtsteigerung beträgt nur 0,127 g* 
d. i. 5,34 °/o des verfütterten Porinbasen-N. 

Etwas anders verhält sich die Ü-Exkretion nach der Thymus- 
zul&gfc Die Steigerung des 1. Tages beträgt 0,056 g, die des 2. 
aber 0,234 g, also etwa das Vierfache des 1. Tages. Die Gesamt¬ 
mehrausfuhr läßt sich hier nicht berechnen, da Patient austrat, 
bevor die Kurve zur Norm zurückgekehrt war. 

In beiden Fällen der Nucleinzufuhr zeigt sich also bei dieser 
Versuchsperson ein abnormes Verhalten. Das erste Mal ist die 
Retention, das zweite Mal die verschleppte Ausscheidung der mehr- 
gebildeten Harnsäure besonders auffällig. Dieses sicher nicht an 
Gicht leidende, im wesentlichen gesunde Mädchen zeigt also beide 
Typen der bei Gichtikern beobachteten Anomalie des Harnsäure¬ 
stoffwechsels. Wieder aber ist ein gewisser Grad von Alkoholismus 
vorhanden. Ist auch die absolute Menge des genossenen Alkohols 
keine exzessive, so ist andererseits zu beachten, daß es sich hier 
um ein junges Mädchen handelt, das sich ein Jahr hindurch dem 
sonst ungewohnten Wein- und Champagnergenuß in nicht un¬ 
beträchtlichem Maße hingegeben hat Zweifellos vermag der 
Alkohol unter diesen Bedingungen wie beim weiblichen Geschlechte 
überhaupt einen besonders ungünstigen Einfluß auf den Organismus 
auszuüben. 

Fall IX. Gr., 24jähriger Mann, mit akutem Gelenkrheumatismus 
und Aorteninsnfficienz. 

Mit 17 Jahren erste Erkrankung an Gelenkrheumatismus. Beteiligung 
fast aller Gelenke, Herzbeschwerden. Mit 19 Jahren 2., diesmal 3. Re- 
cidiv. Beim Eintritt Fieber, Affektion der Knie-, Hilft- und Sprung¬ 
gelenke. Im Harn Spur Albumen. Seit 19. November fieberfrei. "Wäh¬ 
rend des Versuches noch leichte Schmerzen in verschiedenen Gelenken, 
Harn frei von Albumen. Keine Kompensationsstörung. Blutdruck Riva- 
Rocci diastolisch 80, systolisch 110. Stühle regelmäßig. Pot ns: Durch 
2 Jahre täglich 6 — 6 1 Bier. Im letzten Jahre mäßig. 

Kost seit 18. November: Pfannkuchen und Semmelschnitten wie in 
Fall VII, 1 1 Milch, V 4 l Milchkaffee, 150 g Weißbrot, Vs 1 Apfel¬ 
kompott. Während des Versuches Gewichtszunahme um 1,4 kg (s. Tab. IX 
S. 239). 

Der in der Tabelle angemerkte (nicht verordnete) Genuß von 
Schinken am Nachmittage des 22. markiert sich erst in der Aus- 
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Tabelle IX. 


Datum 

Harn- 

meuge 

Harn¬ 

säure 

N 

PA 

Bemerkungen 

20.-21 ./XI. 

550 


7,97 

2,09 

Bis 20. inkL tftgl. 4 g SalicyL Dann 
ausgesetzt 

21.—22. 

1190 

0.345 

9.66 

1,89 

22.-23. 

1700 

0,204 

11,13 

2.43 

! 

Pat. gibt spontan an, am 22. nachmittags 
Schinkeu (unbekannte Menge) gegessen 
zu haben 

23.-24. 

2500 

0.50 

15.96 

3,12 


25. 

1500 

0.304 

11.38 

2,38 


26. 

1650 

1 0.305 

1 9.14 

1.62 


27. 

1800 

i 0.382 

l 11,13 

2.05 

, 10 g Nucleinsäure 

28. 

2130 

0.58« 

14.37 

2.92 

29. 

1100 

0.22 

7.85 

2.4 


30. 

1620 

j 0,299 

9.2 

2,08 

1 

1./XII. 

2180 

| 0.376 

13,42 

3,16 

l 


Scheidung vom 23. zum 24. durch Steigerung der Harnsäure. Analog 
fällt der Nucleinsäuieversuch aus. Wenn wir als endogenen U-Wert 
0,2795 (berechnet aus den Werten vom 22., 23., 25., 26., 29., 30.) 
annehmen, so finden wir als Plus des 1. Tages 0,1025 g Ü, 

„ „ 2. „ 0,3065 gÜ. 

Beide Male also deutliche Verzögerung. Die Gesamtsteigerung 
beträgt 0,409 g, d. i. 34,41 °j„ der Zufahr. Merkwürdigerweise ist 
an den Tagen der haupsächlichen Ü-Ausfuhr auch die N-Ausschei- 
dung am stärksten erhöht (Diurese ?); der Mehrwert kann wenigstens 
im 2. Falle nicht aus dem mit der Nucleinsäure eingeführten Stick¬ 
stoffplus erklärt werden. Die Phosphatausscheidung läuft der 
N-Kurve parallel. 

Fall X. H., 41 jähriger Manu, mit spastischer Spinalanalyse (Mul¬ 
tiple Sklerose?). Bis auf den Nervenbefund normale Verhältnisse. Harn 
frei von Albumen. Stuhlgang träge. Potus: Patient trank seit der 
Jugend bis vor 5 Jahren täglich 12 1 Bier. Wenig Wein, hin und 
wieder 1 Glas Schnaps. Seit 5 Jahren täglich 2 1 Bier, Sonntags 3 1. 

Kost: Seit 8. Mai purinfreie (Mehl-Milch-Gemüse)-Diät. Während 
des Versuchs ungefähr gewichtskonstant. 


Tabelle X. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Harn- 

(Bänre 

P*O ft 

Bemerkungen 

9.-10./V. 

1580 

0.426 

1.91 


11. 

1630 

0.35 

1.22 


12. 

1580 

0.415 

2.32 


13. 

1460 

0,266 

1.04 


14. 

1380 

0,421 

1.57 

20,8 g Natr. nucleinic. 

15. 

600 

0.255 

1.11 

! Etwas Harn verloren 

16. 

2000 

0,447 

1.04 


17. 

1200 

0,201 

1.04 
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Die Harnsäurezalilen sind in diesem Versuche ziemlich un¬ 
regelmäßig, obwohl der Patient recht zuverlässig war. 

Bestimmen wir den endogenen U-Wert (aus den Zahlen vom 
11., 12. und 13.) mit 0,344, so beträgt die Steigerung am 1. Tage 
0,077, der Wert des 2. Tages ist wieder niedrig, allerdings infolge 
Harnverlustes zu klein, der 3. Tag übertrifft den endogenen Wert 
um 0,103 g, zeigt also erst die stärkste Steigerung. Die Gesamt¬ 
mehrausscheidung beträgt ungefähr 0,18 g, d. i. 7,57 % der Zufuhr, 
ist also jedenfalls sehr gering. Vielleicht wäre bei Fortsetzung 
des Versuches noch Purin-N ausgeschwemmt worden. 

Auch in diesen beiden Fällen von Alkoholismus zeigte sich die 
schwere Störung der Harusäureausscheidung. 

Fall XI. Sch., 48 jähriger Mann, mit Aortenaneurysma. Beschwerden: 
Anfallsweises Herzklopfen mit ausstrahlenden Schmerzen in den linken 
Arm. Keine Ödeme, Leber 1 Querfinger unter dem Rippenbogen tast¬ 
bar. Blutdruck Riva-Rocci diastolisch 170, systolisch 210. Urin: Al- 
bumen 0. Potus: täglich 3 — 41 Bier, „oft mehr“. 

Kost seit 12. April. 1000 g Milch, 300 g Weißbrot, 50 g Käse. 
Zwei Mehlspeisen (wechselnd), % 1 Kompott. Während des Versuchs 
gewichtskonstant. 

Tabelle XI. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

P*0 8 

Bemerkungen 

13.- 14./IV. 

2900 

0.503 

2.84 


15. 

3080 

0.393 

2.22 


16. 

3130 

0.368 

2.25 


17. 

3060 

0.768 

3.61 

20,8 g Xatr. nuclein. 

18. 

3340 

0.743 

3.01 


19. 

| 3200 

0.52 

2.31 

1 

20. 

2570 

0.46 

2.00 


21. 

3120 

0.632 

2.12 

12 Uhr mittags 300 g Kalbsbries 

22. 

i 

3120 

0.476 

1.4 



Der 1. Tag der Tabelle steht offenbar noch unter dem Ein¬ 
fluß der vorhergehenden Fleischkost. 

Der endogene Ü-Wert (aus den Zahlen vom 15. und 16. be¬ 
rechnet) beträgt 0,3805. 

Die Mehrausscheidung nach der Nucleinsäure beläuft sich 

am 1. Tage auf 0,387 g, 

am 2 „ „ 0,362 g, also Werte, die auffällig nahe bei¬ 

einander liegen, während im Normalversuche die Steigerung des 
1. Tages die des 2. gewöhnlich bedeutend übertrifft. 

Die Gesamtausscheidung, die am 4. Tage noch nicht ganz be¬ 
endet ist, beträgt bis zu diesem 0,069 g d. i. 40,78%. 
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Nach Zulage von 300 g Thymus finden wir am 1. Tage ein 
Plus von 0,252 g. Nach dem Resultate in meinem Selbstversuche 
wäre ca. 0,41 zu erwarten, nach Burian und Schur gar 0,755 g. 
Für die Berechnung der Gesamtsteigerung ist die Nachperiode zu 
kurz, doch sind in 2 Tagen erst 9,66 % des zugeführten Basen-N 
ansgeschieden. 

Dieser Versuch zeigt demnach folgende Eigentümlichkeiten: 
Abnormen zeitlichen Ablauf (Verschleppung) der Harnsäureaus¬ 
scheidung bei Zulage von Nucleinsäure und (wahrscheinlich) Re¬ 
tention nach Thymusfütterung. 

Fall XII. Z., 55jähriger Patient, mit Aorteninsufficienz. Keine 
Kompensationsstörungen. Urin frei von Albamen. Blutdruck Riva-Rocci 
diastolisch 95, systolisch 140. Potus: Bis vor 5 Jahren 3 1 Bier täg¬ 
lich, Sonntags 6—7 1. Öfter „etwas“ Schnaps. Seit 5 Jahren 1 1 / 2 —2 1 
Bier täglich. 

Kost seit 27. April: 500 g Milchkaffee, 750 g Milch, Pfannkuchen 
und Semrael8chnitten wie in Fall VII, 150 g Weißbrot. Gewichtskonstanz. 

Tabelle XII. 


Datum 

i 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

PA 

i 

N im Kot 

| 

Bemerkungen 

28.—29./IV. 

S 1770 

0.29 

0,92 

fl,41 
4,22 1.41 


30. 

1970 

0.276 

1,08 


l./V. 

1 1780 

0.253 

1.26 

11,41 


2. 

1500 

i 

0,555 

1,11 

2.37 

| 

! 20,8 g Natr. nuclein. 5 Stuhle, davon 
die ersten breiig-flüssig 

3. 

I 2080 

0,403 

1.16 


4. 

1580 

0.322 

1.2 



5. 

900 

, 

! 

0,782 

1,62 


Von 10—1 Uhr eßlöffelweise 20 g Natr. 
nuclein. in 150 Aqua -f- 15 Tropfen 
Tinct. opii 

6. 

1590 

0,578 

1.49 


7. 

1290 

0,262 

1,10 



8. 

1080 

0,194 | 

1.29 



9. 

1900 

0,475 

1,52 


12 Uhr mittags 300 g Kalbsbries 


Patient hatte während der Dauer des Versuches täglich 3—4, 
zum Teil breiige Stühle. Am 2. Mai traten nach der Nucleinsäure- 
einnahme Durchfälle auf, die N-Steigerung in diesen allerdings nur 
unvollkommen abgrenzbaren Stühlen zeigt die verminderte Re¬ 
sorption an, dem entsprechend ist auch die Ü-Ausfuhr nur mäßig 
erhöht. Bei der Wiederholung des Versuches am 5. Mai trat keine 
Änderung der Darmtätigkeit gegenüber den Vortagen ein. 1 ) 

1) Wir besitzen eigentlich kein Mittel, die Resorptionsgröße von Pnrin- 
inbstanzen festzustellen. Die Methode von Schittenhelm (13) zur Bestimmung 
der Nucleinbasen in den Fäces kann uns natürlich keinen Aufschluß darüber 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. SS. Bd. 16 
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Die Berechnung des 2. Versuches zeigt folgendes: 
endogener Ü-Wert 0,278 g. 

Die Steigerung der Harnsäureausscheidung beträgt im ganzen 
0,814 g = 85,6 °/ 0 und ist nach 2 Tagen beendet; das sind also 
Verhältnisse, die denen der Normalversuche entsprechen. 

Die Thymuszulage am letzten Versuchstage bewirkt allerdings 
nur einen ungenügenden Ü-Anstieg, doch kann ich bei den mög¬ 
licherweise ungünstigen Resorptionsverhältnissen dieses Patienten 
hieraus keine weiteren Schlüsse ziehen. Der Versuch wurde auch 
hier abgebrochen. 

Resümee: Normale Ü-^xkretion bei einem Potator mäßigen 
Grades. 

Fall XIII. W., 57jähriger Patient, mit Bronchitis und Lungen¬ 
emphysem. 

Zur Zeit des Versuches gutes Allgemeinbefinden, keine Atem¬ 
beschwerden. Normale Temperaturen. Uber beiden Lungen noch ver¬ 
einzeltes Rasseln. Cor 0. Radialis etwas geschlängelt. Urin frei von 
Albumen. Stuhl regelmäßig. Potus: Vom 15.—18. Lebensjahre täglich 
6—6 1 Bier, dann bis zum Jahre 1881 täglich 12—20 1 Bier, 3—4 mal 
in der Woche auch 3—4 1 Wein und etwas Schnaps. Seit 1881 trinkt 
er weniger, gewöhnlich 6 1 Bier pro Tag. 

Kost seit 22. Mai: Wechselnde Mehl-Milch-Gemüsekost. Gewichts¬ 
zunahme um 1,4 kg während des Versuches. 


Tabelle XIII. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Harn¬ 

säure 

P*0 5 

Bemerkungen 

23.-24./V. 

980 

! 0,353 

0,695 


25. 

2760 

1 0,40 

2,04 

i 

26. 

1460 

0,365 

1,60 


27. 

1460 

0,901 

2.39 

20,8 g* Natr. nucleinic. 

28. 

1840 

0,483 

1,73 

29. 

30. 

1160 

1100 

0,249 

0,242 

0,881 



Der endogene U-Wert beträgt 0,8727, 

Die Gesamtsteigerung von Ü beträgt 0,689 = 26,89 % und ist 
am 2. Tage beendet. 

Es fällt auf, daß der endogene Ü-Wert nach Abklingen der 


geben, wie viel von den zugeführten Purinbasen wirklich resorbiert, wie viel 
durch Bakterientätigkeit im Darme zerstört wurde. Die P 8 0 # - Ausfuhr durch 
Harn und Kot ist aber bekanntlich so vieldeutig und (auch in meinen Versuchen) 
unregelmäßig, daß sich aus ihr gar keine Schlüsse bezüglich der Resorption 
ziehen lassen. 
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Nucleinsäure Wirkung unter den Wert der Yorperiode sinkt; ein 
ähnliches Verhalten zeigt auch der vorige Versuch. 

Sonst zeigt der Fall einen regelmäßigen Verlauf der Aus- 
scheidungsknrve nnd einen an der unteren Grenze des Normalen 
stehenden Wert der Gesamtausfuhr. Auch schwerer Alkoholismus 
fahrt daher nicht notwendig in allen Fällen zu Störungen der 
Harnsäureexkretion. 


Zusammenfassung. 

Bei einem Rückblick auf die in den vorigen Abschnitten nieder¬ 
gelegten Resultate erscheinen die Versuche an Alkoholikern als die 
bemerkenswertesten. In fünf Fällen von Alkoholismus hat sich 
eine ganz ausgesprochene Störung der Harnsäureausscheidung ge¬ 
funden; in einem Falle von mäßigem und einem von schwerem 
Alkoholismus bestanden dagegen annähernd normale Verhältnisse. 
Stellen wir die Zahlen bei Alkoholikern, Gichtikern und Gesunden 
noch einmal einander gegenüber, so finden wir für die Gesamt¬ 
steigerung der Harnsäure in Prozenten des verfütterten Basen-N: 

Normalversuche Alkoholiker 


Fall I 

30,43 % 

Fall VII 

19,34% 

„ II 

38,2 % 

V 

VIII 

5,34% 



r 

IX 

34,41 % 

Gichtiker 

n 

X 

7,57 % 

Fall IV 

16,08»;. 

n 

XI 

40,78 % 

* v 

19,15»;. 

n 

XII 

35,6 % 



n 

XIII 

26,89 % 


Viel deutlicher tritt die Störung zutage, wenn wir die Mehr¬ 
ausscheidung am 1. Tage der Zufuhr in Betracht ziehen. Wir 


finden dann: 



| Nach 20 g Acid. nuclein. 

Nach 10 g Acid. nuclein. 

Gesunde 

Ulcus ventriculi 

Fall I 0,558 g 

„ III 0,425 „ 

Fall II 

0,348 g 

Gicht 

r 

n VI 0,198 „ 

■ V 

n v 

0,069 „ 
0.079 „ 

Alkoholiker 

7? 

n 

r* 

n 

„ vm 0,056 „ 

„ X 0,077 „ 

n XI 0,387 „ 

„ XII 0,509 „ 

„ XU! 0,628 „ 

r VII 
n IX 

0.118 „ 

0,1025 „ 


Dementsprechend ist auch die Mehraussclieidung beim Gesunden 

16* 
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am 1. Tage weitaas am größten und ist am 2.-3. Tage beendet, 
während in den Versuchen an Alkoholikern die Ausscheidungs¬ 
dauer zum Teile über mehrere Tage verlängert ist, zum Teile die 
Werte des 1. und 2. Tages nur wenig differieren oder das Maximam 
der Ausscheidung erst am 2. oder 3. Tage erfolgt. 

Die Störung des Harnsäurestoffwechsels bei Al¬ 
koholikern äußert sich demnach teiLs in Retention, 
teils in verschleppter Ausscheidung oder einer Kom¬ 
bination beider, mit anderen Worten, sie ist dieselbe 
wie sie bisher als charakteristisch für Gicht be¬ 
schrieben wurde. 

Wenn wir in der Literatur nach Versuchen an Alkoholikern 
Umschau halten, so ist die Ausbeute gering. Der Einfluß des Al¬ 
kohols auf die Harnsäureausscheidung ist zwar wiederholt unter¬ 
sucht worden, mit sehr wechselnden Resultaten wie die Zusammen¬ 
stellung bei Minkowski (21) beweist, der des Alkoholismus in 
bewußter Weise noch gar nicht. Bei den entsprechenden Ver¬ 
suchen an Nichtgichtikern ist das Potatorium leider meist nicht 
angegeben. Doch ist es vielleicht in unserem Sinne verwertbar, 
daß die stärkste Störung der Harnsäureausfuhr unter den von 
Bloch untersuchten Kranken eine alkoholische Lebercirrhose auf¬ 
wies. Auch unter seinen Normal versuchen schleppt in einem Falle 
(Nr. 4) die Harnsäureausscheidung deutlich nach. Dieser Patient 
„huldigte einem mäßigen Alkoholismus“. 

Meine Befunde erinnern natürlich sofort an die Beziehungen, 
die zwischen Gicht und Alkoholismus zweifellos bestehen. Gilt 
doch der letztere neben der Heredität und dem Blei für den 
wichtigsten Faktor in der Ätiologie der Arthritis urica. Die Tat¬ 
sache, daß auch bei nichtgichtischen Alkoholikern U-Retention 
mit einer gewissen Regelmäßigkeit vorkommt, ist geeignet, Licht 
auf die Rolle zu werfen, die der Alkohol in der Pathogenese der 
Gicht spielt. v Er schafft, kann man sich vorstellen, auf dem Wege 
der Harnsäureüberladung der Körpersäfte die Prädisposition (ura- 
tische Diathese in prägnantem Sinne) des Individuums, welche- 
durch Hinzutreten anderer, unbekannter Noxen zur wirklichen 
gichtischen Affektion gesteigert werden kann. Worin die nähere. 
Ursache der U-Retention bei Alkoholikern besteht, ob sie auf einer 
Alteration der Nieren beruht, ob Leberfunktionen gestört sind, das 
alles fällt heute noch in den Bereich der Spekulation, v. Noorden 
teilt in der 2. Auflage seines „Handbuches der Pathologie des 
Stoffwechsels“ (I. Band, 8. 988 1 mit, daß nach Untersuchungen 
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seines Schülers Schliep die kranke Niere auf Purinzufuhr nicht 
wesentlich schlechter reagiert als die gesunde. Trotzdem ist es wohl 
denkbar, daß es besondere Formen von Funktionsstörung der Niere 
gibt, die sich im wesentlichen durch Anomalien der Harnsäureexkre¬ 
tion dokumentieren. Vergleichende Untersuchungen über das Harn¬ 
säureausscheidungsvermögen bei Nierenkrankheiten verschiedener 
Ätiologie, speziell auch bei der Bleiniere, könnten hier Licht verbreiten. 

In drei Versuchen an Gichtikern wurden die Erfahrungen 
früherer Autoren über den abnormen Ablauf der Ü-Ausscheidung 
nach Purinzufuhr bei dieser Krankheit bestätigt. Die Funktions¬ 
prüfung der Nieren ergab wechselnde Resultate. Auch Strauß(19) 
fand (mit anderer Methodik) nur bei einem Teile seiner Gichtiker 
Störungen der Nierentätigkeit. 

Das in der Einleitung gesteckte Ziel einer diagnostischen Ab¬ 
grenzung der Gicht auf Grundlage des Harnsäurestoffwechsels er¬ 
scheint nach meinen Befunden wieder weiter hinausgeschoben, da 
der Alkoholismus eine ähnliche Störung der Harnsäureausfuhr be¬ 
wirken-kann wie die Arthritis urica. Ob noch andere Faktoren 
außer dem Alkoholismus hier in Betracht kommen können, müssen 
weitere Untersuchungen lehren. 

Herrn Prof. Dr. Fr. Müller spreche ich für Anregung und 
Förderung dieser Arbeit meinen besten Dank aus, ebenso Herrn 
Assistenten Dr. Otto Neubauer für mannigfache Unterstützung 
bei derselben. 
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IX. 

Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des 
Königin Augusta-Hospitals in Berlin 
(Prosektor: Privatdozent Dr. R. Oe streich). 

Die Schwellenwertsperkussion des Herzens an der Leiche. 

Von 

Dr. Arthur Simons, Assistenten. 

(Mit 12 Abbildungen.) 

Über den Wert der Projektion der wandständigen und der ganzen 
vorderen Herzfläche herrscht im allgemeinen Übereinstimmung. In 
jedem Falle müssen beide bestimmt werden. Die Gründe dafür 
sind genügend bekannt und fast von allen Autoren hervorgehoben; 
ich will hier nur an drei Tatsachen besonders erinnern: 

1. Zahlreiche, praktisch besonders wichtige Erkrankungen des 
Herzmuskels verändern in ihrem ganzen Verlauf die sog. absolute 
Herzdämpfung nie oder kaum. 

2. In vielen Fällen ist das übrige Herz früher (häufig schon 
perkussorisch nachweisbar) verändert als der wandständige Teil. 

3. Eine normale oder veränderte wandständige Dämpfung ge¬ 
stattet ohne Bestimmung aller übrigen perkussorischen Verhältnisse 
keine genügenden Schlüsse. Besonders das quantitative Verhältnis 
zwischen beiden Herzdämpfungen ist keineswegs immer entsprechend 
und ohne Bestimmung der wahren Herzgröße nicht sicher zu ver¬ 
werten. 

Es gibt aber noch immer keine einheitliche Auffassung über 
die sicherste und beste Art der Herzperkussion, daher auch ver¬ 
schiedene Angaben Uber die Form und Ausdehnung der Herz¬ 
dämpfung. Das liegt wohl hauptsächlich daran, daß es bis jetzt 
kein absolutes Maß der Perkussionsstärke gibt, die nach der Prüfung 
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an der Leiche und im Orthodiagramm annähernde Übereinstimmung 
der von verschiedenen Untersuchern gefundenen Grenzen erwarten 
läßt; ist die Maßeinheit für alle Fälle gefunden, dann ist nur 
noch die Deutung der Dämpfung eine persönliche Sache. Dar¬ 
auf aber kommt es schließlich an. Bis jetzt ist Übereinstimmung 
der von zwei Untersuchern ermittelten wirklichen Herzgrenzen 
mehr oder weniger Zufall. Dem scheint eins zu widersprechen. 
Verschiedene Kliniker haben bewiesen, daß mit ihren Methoden 
völlig oder hinreichend genau die wahre Herzgröße und der 
wandständige Herzteil bestimmt wird. Ebstein 1 2 3 ) z. B. hat das 
mit seiner palpatorischen Perkussion, Rieß s ) „ohne besondere 
Methode“, aber mit Berücksichtigung der Tastempfindung, Moritz 8 ) 
mit einem für die linke und rechte Herzgrenze verschieden 
starkem, lange verweilendem Anschlag, de la Camp 4 ) mit der 
stärkeren Perkussion und Kontrolle durch die Tastperkussion 
erreicht. Trotzdem ist das keine „bewußte“ richtige Bestimmung. 
Krehl 5 * ) bemerkt, daß der Untersucher sich oft selbst nicht klar 
darüber ist, wie weit Tast- und Gehöreindrücke das Urteil be¬ 
gründen und klar bewußte Prinzipien dabei nicht verwandt werden. 
„Kein anderer würde die gleiche Herzdämpfung finden, die Art sie 
zu gewinnen würde auch gar nicht zu lehren sein.“ Nach Krehl 
ist trotzdem die Schätzung der Herzgröße eine eminent richtige. 
Dem darf widersprochen werden, denn sonst würde die rechte 
Grenze des wandständigen Herzteils, der viel sicherer und leichter 
als der wahre Herzrand zu bestimmen ist, nicht am linken Sternal- 
rand verlaufen, wie das in der Mehrzahl der Lehrbücher und Spezial¬ 
werke als Regel angegeben ist. Sie verläuft doch meist mehr oder 
weniger auf dem Brustbein, wie ich in Übereinstimmung mit 


1) Ebstein, Die Tastperkussion, 1901. 

2) Rieß, Beiträge zur physikalischen Untersuchung innerer Organe. Zeit- 
schr. f. klin. Med. Bd. 14, 1888, S. I. 

3) Moritz, Ergebnisse der Orthodiagraphie für die Herzperkussion. Ver- 
handl. d. Kongr. f. inn. Med., 1901, S. 524—532. — Orthodiagraphie u. die exakte 
Bestimmung der Herzgröße nach diesem Verfahren. Münch, med. Wochenschr., 
1900, S. 992 ff. — Über orthodiagraphische Untersuchungen am Herzen. Münch, 
med. Wochenschr. 1902, Nr. 1, S. 11 ff. 

4) de la Camp, Zur Methodik der Herzgrößenbestimmung. Verhandl. d. 
XXI. Kongr. f. innere Med. 

5) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels und die nervösen Herz¬ 

krankheiten in Nothnagel's spezieller Pathologie und Therapie, 1901, 8. 33 ff. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



248 


IX. Si, 


MONS 

Krönig 1 ), Oestreich 2 3 ), Biernacki 8 ), Matterstock 4 ). 
H. Vierordt 5 6 7 ), de la Camp®) gefunden habe. 

Die bis 1904 vorgeschlagenen Methoden zur Bestimmung der Herz¬ 
größe hat delaCamp T )in einem umfassenden Keferat kritisiert. Ein 
Teil kommt nicht mehr in Betracht, weil die Grundlagen und damit die 
Ergebnisse falsch oder ungenau sind; andere leisten nichts Besseres, 
wie die alten, einfachen Verfahren. De la Camp empfiehlt nur 
noch die „durchaus leise Finger-Fingerperkussion“ für die Dar¬ 
stellung des wandständigen Herzteils und für die Ermittlung der 
wahren Herzgröße (ganze vordere Fläche) die „Kombination der 
tiefen Perkussion mit der Palpation“. Aber auch hier fehlen noch 
bestimmtere Angaben über die Stärke der durchaus leisen und 
tiefen Perkussion. Die durchaus leise Perkussion, erst recht aber 
die tiefe Perkussion ist ein dehnbarer und persönlicher Begriff. 
Die Entscheidung wird noch schwieriger, weil bis jetzt die An¬ 
schlagstärke entsprechend der Fett- und Muskelmasse im 
Einzelfalle verschieden dosiert wird. 

Die Orthodiagraphie ist nach de laCamp das genaueste Ver¬ 
fahren zur Bestimmung der wahren Herzgröße, mit Ausnahme be¬ 
sonderer Fälle (Vergrößerung nach links über die Mammillarlinie 
hinaus). Nach der kürzlich erschienenen Arbeit von Guttmann 8 ) 
soll das nicht zutreffen. Guttmann sucht zu zeigen, warum die 
Köntgenverfahren die absolut genaue Größe des lebenden Herzens 
überhaupt nicht bestimmen können. Auch die Orthodiagraphie, die 
allein exakte physikalische Grundlagen hat, ermittelt nach Gutt¬ 
mann nur die wirkliche Größe des toten Herzens. Die Methode 
soll selbst eine Fehlerbreite der Technik von \'. 2 cm bei einem 

1) Krönig, Zur klinischen Anatomie der Lungen-Herz-, Lungen-Leber- 
und Luugen-Magengrenzen bei Vergrößerung einzelner Herzabschnitte. Berlin 
klin. Wochenschr. 1899, Nr. 13. 

2) Oestreich, Zur Perkussion des Herzens. Virchow’s Arch. Bd. 160, 1900, 
8. 475—501. 

3) Biernacki, Zur Revision einiger Kapit. der physik. Diagnostik der 
Brustorgane. Volkmann’s Sammlung klin. Vorträge, neue Folge 1896, 154/155. 

4) Matterstock, Beiträge zur Lehre von der Perkussion des Herzens. 
Festschrift zur dritten Säkularfeier der Universität Würzburg, gewidmet von der 
jnediz. Fakultät, Leipzig, 1882, Bd. II S. 247—284. 

5) H. Vierordt, Perkussion des Herzens, im Lehrbuch der klinischen Unter- 
suchungsmetoden vou Euleuburg, Kolle, Weintraud. Bd. I 8. 644ff. 

6) de la Camp, 1. cit. 

7) de la Camp, 1. cit. 

8) Guttmann, Über die Bestimmung der sogenannten wahren Herzgröße 
mittels Röntgenstrahlen. Zeitschr. f. klin. Med., 1906, Bd. 58, 5. 6. Heft. 
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geübten Untersacher und von 1 cm bei Aufnahmen durch ver¬ 
schiedene geübte Untersucher haben; das macht unter Um¬ 
ständen 1—2 cm auf das ganze Herz (Projektion der gesamten 
vorderen Fläche). Nach den Angaben von Guttmann scheint es 
durchaus möglich, daß z. B. Moritz und,de la Camp in einzelnen 
Fällen völlig genau perkutiert hatten und die orthodiagraphisch 
ermittelte Fehlergrenze von 1 2 / 2 — 3 4 cm im Orthodiagramm liegt. 

Beim Abschluß dieser Arbeit erschien von Moritz 1 ) eine Kritik 
der Guttmann'sehen Ausführungen, die nach ihm in der Mehr¬ 
zahl nicht zutreffend sind. Ich begnüge mich mit dem Hinweis 
auf beide Autoren, da ich selbst in der Sache keine eigene Er¬ 
fahrung besitze und mir daher kein Urteil erlaube. Jedenfalls 
zeigt die Diskussion des Gegenstandes wieder von neuem die vor¬ 
handenen Schwierigkeiten. 

Zur Ermittlung der wahren Herzgröße genügt die Perkussion 
durchaus; sie sagt in manchen Fällen noch etwas, wo die Ortho¬ 
diagraphie wegen der Abgrenzungen von Schatten gegen Schatten 
versagt. Vor allem aber gibt es bei der Perkussion 
nicht neue Fehlerquellen, wie bei den optischen Ver¬ 
fahren. Damit soll nun nicht wieder eine Methode gegen die 
andere ausgespielt werden. Für bestimmte Zustände im Media¬ 
stinum und in der Lunge, auch zum Teil für die Physiologie der 
Herzbewegung gibt es zur Zeit nur das Röntgenverfahren. 

Vor kurzem hat Goldscheider 2 ) die eben noch hörbare 
Perkussion, die „Schwellenwertsperkussion“ empfohlen, 
die nach mancher Richtung hin einen erheblichen Fortschritt be¬ 
deutet. Auch diese Methode ist nicht neu; die eben noch hörbare 
Perkussion ist vielleicht schon von Auenbrugger geübt worden» 
wenn er „sanft und langsam“ anschlug. Sie ist von vielen Autoren, 
z. B. Guttmann 8 ), Sahli 4 ) u. a. scharf beschrieben und auch 
auf das psychische Moment hingewiesen, das für die deutliche 
Empfindung der Schallunterschiede so wichtig ist. Merkwürdiger¬ 
weise wird die Methode nur für die Bestimmung oberflächlicher 
Grenzen empfohlen. 


1) Moritz, Über die Bestimmung der sogenannten wahren Herzgröße 
mittels Röntgenstrahlen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59, Heft 1. 

2) Goldscheider, Über Herzperkussion. Deutsche med. Wochenschr. 1905. 
Nr. 3. 

3) Guttmann, Lehrbuch der klin. Untersuchungsmethoden VII. Aufl. 1889. 

S. 95 

4) Sahli, Die topographische Perkussion im Kindesalter 1882, S. 34. 
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Für die Bestimmungen der wahren Herzgröße empfehlen fast 
alle Autoren nur die starke Perkussion. Es hängt das vor allem 
mit den physikalischen Vorstellungen über die Wirkungen des 
Perkussionsschlags zusammen, wie sie besonders von Weil 1 ) in 
seinem Aufsatz und in seinem Lehrbuch entwickelt sind; ich komme 
darauf später noch zurück. Im Gegensatz zur allgemeinen Ansicht 
ist vereinzelt die ganz leise, eben noch hörbare Perkussion auch 
zur Bestimmung der ganzen Herzgröße, wohl zuerst von C. A. 
Ewald 2 3 * ) empfohlen worden; es scheint das vergessen zu sein, ob¬ 
wohl die Auskultation der Lebergegend und gleichzeitige Per¬ 
kussion im Interkostalraum zur Bestimmung der rechten Herz¬ 
grenze, die Ewald in demselben Aufsatze empfiehlt, überall zitiert 
wird. Ich will die betreffende Stelle wörtlich wiedergeben, weil 
das psychische Moment besonders klar beschrieben wird. 

. . . Ein Verfahren . . das auf dem Gesetz der Schwellenwerte, 
dem psycho-physischeu Gesetze beruht . . . Die niedrigste überhaupt 
wahrnehmbare Reizstärke, der sog. Schwellenwert, muß, weil sie sich 
plötzlich aus dem Negativen ins Positive wendet, bei kleinster Reizstärke 
den größten Empfindungszuwachs, nämlich den aus dem Nichts in Etwas, 
geben. Auf unseren Fall übertragen beißt dies, daß man an den be¬ 
sagten Grenzen weit leichter hören wird, ob bei tiefer Inspiration über¬ 
haupt ein Schall auftritt, wenn vorher keiner da war, als wenn man den 
Zuwachs eines schon vorhandenen Schalles zu ermitteln sucht. Wenn 
man also an denjenigen Stellen, wo man die besagte Schalländerung" 
untersuchen will, bei gewöhnlicher Respiration so leise perkutiert, daß 
man nur den Eigenschall des Plessimeters, und selbst diesen nur ganz 
schwach oder gar nicht zu hören bekommt, am besten, wenn man ganz 
leise mit Finger auf Finger perkutiert und das Ohr in die Nähe der 
perkutierten Stelle bringt, so tritt, natürlich die gleichbleibende Stärke 
der Perkussion vorausgesetzt, plötzlich ein, wenn auch schwacher, aber 
deutlich wahrnehmbarer Lungenschall unter allen Umständen auf, wo über¬ 
haupt eine größere Luftschicht durch die tiefe Inspirationsbewegung 
unter das Plessimeter strömt und kann man sich leicht durch Vergleiche 
davon überzeugen, daß die so gewonnene Empfindung intensiver ist, 
stärke? zum Bewußtsein kommt, als der durch stärkere Perkussion bei 
bereits vorhandenem erzeugte Zuwachs, also auch noch perzipiert werden 
wird, wenn letztere keinen erkennbaren Eindruck mehr hinterläßt.“ 

J. Hein 8 ) erwähnt weiter, wenn auch kurz die allerschwächste 
Perkussion als besonders geeignet für die richtige Herzbestimmung. 


1) Weil, Über starke und schwache Perkussion. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. 1876, Bd. 17, S. 448—459; Handb. der topogr. Perkussion II. Aufl. 1880. 

2) C. A. Ewald, Über einige praktische Kunstgriffe bei Bestimmung der 
relativen Herz- und Leberdämpfung. Annalen d. Charite, 1877, S. 191 ff. 

3) .T. Hein. Über die Bestimmung der Herzgrüße mittels Palpation. Allg. 

Wiener med. Zeitung. Nr. 22 ff., 1878. 
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A. Schott 1 ) hat auch den leisesten Schall, der außen auf den Kippen 
noch einen deutlichen hellen Schall gewährt, erprobt, aber aus anderen 
Gründen die mittelstarke Perkussion zur Herzbestimmung empfohlen. 
Verriest 2 3 ) rät dringend zur leisesten Perkussion, die nur auf einige 
Millimeter hörbar ist, ebenso Petersson*), Lasche 4 5 ), Rosenbach 11 ) 
und Turban 6 ). 

Goldscheider hat die Methode durch eine klinische Beobachtung 
wieder gefunden und sie physikalisch zu begründen gesucht. Das 
Wichtigste in der Arbeit von Goldscheider ist neben der Sicherheit 
und Genauigkeit der beim Lebenden orthodiagraphisch geprüften Er¬ 
gebnisse der neue Hinweis auf die Tiefenwirkung, die 
durchaus allen bisher üblichen theoretischen Vor¬ 
stellungen widerspricht und die Anwendung dersa- 
gittalen Perkussion, analog dem senkrechten Strahl bei der 
Orthodiagraphie, die daher einen Vergleich der Ergebnisse unter 
Berücksichtigung der Fehlerquellen direkt erlaubt. 

Wenn trotz der Empfehlung von vereinzelter Seite die Methode 
nicht Eingang gefunden hat, so liegt das sicher an der Unter¬ 
schätzung ihrer Wichtigkeit und dem Mangel einer sorgfältigen 
Nachprüfung, wie das Goldscheider und Turban ausdrücklich 
hervorheben. 

Bisher liegt meines Wissens über die Goldscheider'sehen Er¬ 
gebnisse nur eine wertvolle orthodiagraphisebe Bestätigung und Ergänzung 
von Curschmann und Schlayer 7 * ) an hundert Fällen vor. Sie emp¬ 
fehlen vor allem die Bestimmung in gewöhnlicher flacher Respiration und 
zwar im Liegen. Das Wichtigere ist wohl das erste. Im Liegen kann 
man nicht jeden perkutieren. Ob die orthodiagraphisch festgestellten 
Unterschiede in der Herzgröße des liegenden und stehenden Menschen 
wirklich und regelmäßig best eben, kann ich nicht beurteilen. Gold- 
scheider hält diese Beobachtung von Moritz für noch nicht sicher 
bewiesen. Die Möglichkeit auch bei flacher Atmung richtig zu unter- 


1) A. Schott, Beiträge zur physikalischen Diagnostik des Herzens. Zentral¬ 
blatt für die mediz. Wissenschaften, 1881, Nr. 23 ff. 

2) Verriest, Sur la percussion directe, bnlletin de l’acadeinie royale de 
Belgiqne, Tome 8, cah. 10, 1894. 

3) Petersson, Über die Perkussion des Herzens. I. nordischer Kongr. f. iun. 
Mediz. 1896, ref. Zentralbl. f. innere Med., 1897, Nr. 11. 

4) Laache, ibid. 

5) 0. Rosenbach, Grundriß der Pathologie und Therapie der Herzkrank¬ 
heiten, 1899, S. 12 ff. 

6) Turban, Beiträge zur Kenntnis der Lungentuberkulose. 1899; Diskus¬ 
sion zum Vortrag de la Camp’s (1. cit.) 

7) Curschmann und Schlayer, Über Goldscheider's Methode der Herz¬ 

perkussion. Deutsche med. Wochenschr. 1905, Nr. 50, 51. 
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suchen hatte übrigens Goldscheider ausdrücklich schon zugegeben, 
wenn er auch für verschiedene Abschnitte der Dämpfung bestimmte At- 
mungsstellungen mehr empfahl, weil er günstigere Bedingungen für die 
Perkussion zu haben glaubte. Den Begriff „Orthoperkussion“ 
kann ich aus später anzugebenden Gründen nicht für richtig 
halten. Auch glaube ich nicht, daß genaue Größenfeststellung des 
Herzens schon ein „Herzindividuum“ zeichnet. Nur die Funktion indi¬ 
vidualisiert. Besonders hervorzuheben ist, daß Curschmann und 
8chlayer auch die perkussionserschwerenden Zustände untersucht und 
ebenso wie Goldscheider vorzügliche Ergebnisse erhalten hab^n. 
Einige technische Winke Curschmann’s und Schlayer’s die von 
der Goldscheider ’ sehen Praxis etwas ab weichen, sollen später be¬ 
rücksichtigt werden. 

Bei der Wichtigkeit des Gegenstandes habe ich seit mehreren 
Monaten die Methode an der Leiche nachgeprüft und nach einigen 
Richtungen zu ergänzen versucht. Der Prosektor des Königin 
Augusta-Hospitals, Herr Privatdozent Dr. Oestreich, hat mir be¬ 
reitwillig das Material zur Verfügung gestellt und die Prüfung 
meiner Befunde persönlich durch die Sektion und vergleichende 
Protokollierung der Situs mit den Dämpfungen unterstützt. Ich 
bin Herrn Oestreich dafür zu außerordentlichem Danke ver¬ 
pflichtet. 

Bevor über Einzelheiten berichtet wird, muß über die Art der 
Prüfung und die Unterschiede zwischen Leben und Tod 
für die Perkussion einiges gesagt werden. 

Sämtliche Leichen sind in horizontaler Lage untersucht worden. 
Die Dämpfung wurde immer durch Perkussion in den Interkostal - 
räumen, die A. Schott wieder besonders empfohlen hatte, und in 
sagittaler Richtung nach dem Vorschlag von Goldscheider von 
der Lunge zum Herzen, aber auch in umgekehrter Richtung, klopfend, 
bestimmt. Nur um Abbildungen geben zu können, wurde die auf der 
Haut befindliche Zeichnung auf Pauspapier übertragen. Von Dioptern 
und anderen Apparaten war daher Abstand genommen. Die aufgezeich¬ 
nete Dämpfung wurde dann durch zahlreiche möglichst sagittal ein¬ 
gestochene Nadeln (meist 1 — l 1 ^ Dutzend) fixiert und dann die Brust 
entsprechend geöffnet. Eine Doppelpause wurde häufig im Situs dem 
wandständigen Herzteil aufgelegt, um den Verlauf des Lungenrandes genau 
zu vergleichen. Bei diesem Herzteil empfiehlt sich die Nadelfixierung 
l—2 cm außerhalb der gefundenen Därapfungsgrenzen, um in allen Fällen 
die Lunge am Zurückweichen zu verhindern. Nach Eröffoung des Herz¬ 
beutels wurden die Lungen zurückgeschlagen und das Verhältnis der Nadeln 
zum Kontur des ganzen Herzrandes geprüft. Ebenso ist bei den 
Zwerchfellkuppen, dem Zwerchfellansatz und anderen Lungendämpfungen 
verfahren. 

Die wichtigsten prinzipiellen Unterschiede der Perkussion an der 
Leiche sind vor allem durch die extreme Exspirationsstellung und die 
Totenstarre bedingt; früher oder später nach dem Tode wird man das 
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Herz mehr oder weniger dilatiert oder kontrahiert und in seinen ein¬ 
zelnen Teilen .verschieden gefüllt finden. Oestreich 1 2 3 * ) hat sich aus¬ 
führlich darüber geäußert. Besonders nach den Angaben von Matter¬ 
stock 9 ) ist der Stand der Lungenspitze und des unteren Lungenrandes 
nach dem Tode anders wie im Leben, die Bewegungsmöglicbkeit dieser 
Lnngenteile natürlich vorausgesetzt. Von verschiedenen Autoren ist be¬ 
hauptet worden, daß das Zwerchfell seinen Stand nach dem Tode kaum 
verändert. Oestreich-de la Camp 8 ) fanden orthodiagraphisch bei einer 
Gefrierleiche eines organgesunden Selbstmörders die Kuppe rechts in der 
Parasternallinie dem oberen Rand der 5., links ebenda, dem unteren 
Rand der 5. Rippe gegenüber. In vielen meiner Fälle stand die 
fixierte Zwerchfellkuppe links oft höher wie rechts, 
ohne daß die Exspirationsstellung oder Verhältnisse in 
Brust oder Bauch dies genügend erklären konnten. Viel¬ 
leicht zieht das Gewicht der Leber, daB ja häufig noch durch bestimmte 
Prozesse vermehrt ist, die rechte Zwerchfellskuppe etwas hinab. Ich 
kann nichts Sicheres darüber sagen. 

Die Perkussion der Leiche ist gegenüber der des Lebenden in 
mancher Beziehung erleichtert, in anderer recht erschwert. Die wesent¬ 
lichste Erleichterung ist der Tod selber. Mau kann die Organgrenzen 
in aller Ruhe bestimmen. Der Tastsinn wird nicht wie manchmal im 
Leben durch eine sehr verstärkte Aktion, höchstens durch außerordent¬ 
liche Muskelstarre beirrt. Bedeutend erschwert wird die Perkussion an 
der Leiche durch das Fehlen des Spitzenstoßes, der doch einen wesent¬ 
lichen Anhalt für die linke Herzgrenze liefert. Die Abgrenzung der 
Spitze nach allen Seiten bereitet an der Leiche die meisten Schwierig¬ 
keiten. Die Entspannung der Lungen nach dem Tode macht leicht tym- 
panitiscben Schall und damit in einem Teile der Fälle die Abgrenzung 
nach dem Sternum resp. dem häufig vom Darm her tympanitisch klingenden 
Herzen zu nicht einfach. 

Die Form der Herzdämpfung nach dem Tode entspricht der des 
Lebenden nicht genau. Am geringsten wird die Projektion des wand¬ 
ständigen Teiles post mortem verändert, wie sich aus Vergleich mit dem 
klinischen Befund ergibt. Auch der tote Gefäßstamm liefert kaum eine 
andere Dämpfung. Man darf sich überhaupt nicht vorstellen, daß der 
Tod alles Charakteristische einer klinischen Herzdämpfung verwischt. Er 
verändert die Dämpfung w r ie das Gesicht, aber das Eigenartige, Persön¬ 
liche bleibt auch dann noch erhalten. Niemals wird aus einer klinischen 
Dämpfung für einen Mitralfehler post mortem eine Dämpfung, die einer 
Aorteninsufficienz entspricht. Niemals rückt die Spitze weiter nach außen, 
wie es ihr ira Leben bei stärkster Herzdilatation möglich ist. Es gelingt 
auch an der Leiche häufig genug, aus der Dämpfung bestimmte Herzfehler 
auszuschließen, andere zu vermuten. Eine etwas läuger bestehende Er¬ 
weiterung des rechten Ventrikels wird immer sicher nachgewiesen (deut- 


1) Oestreich, Pathologisch-anatomische Diagnostik 1905, S. 57 ff. 

2) Matterstock, 1. cit. 

3) Oestreich-delaCamp. Anatomie und physik. rntersuchungsinethoden 

1805, S. 224. 
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liebe Treppenform der rechten Grenze). Der Tod beeinflußt gar nicht 
den Stand der unteren Tbymusgrenze, wie Blumenreich 1 ) nach¬ 
gewiesen hat. Die finalen Ergüsse und verschiedenen Füllungszustände 
der Organe post mortem verändern etwas die früheren Perkussions¬ 
verhältnisse. Die Störungen für die Untersuchung durch die Muskulatur 
des Lebenden werden an der Leiche durch die Temperatur und ver¬ 
schieden starke Muskelstarre reichlich aufgewogen. 

Die Perkussion an der Leiche erlaubt nur die Nach¬ 
prüfung der absoluten Genauigkeit einer Methode. Die 
Unterschiede gegenüber dem Lebenden dürfen aber nicht übertrieben 
werden, denn die Bewegungen der Lungen bei ruhiger Atmung betragen 
nach Matterstock nur 2—3 mm. Auch die normale Herzbewegung iat 
für die Auffassung der Herzgrenzen kein Hindernis. Die Genauigkeit 
einer Methode zur Größenbestimmung des Herzens an 
der Leiche gilt auch für den Lebenden. Für die Schwellen¬ 
wertsperkussion ist das schon orthodiagraphisch bewiesen. 

Den Ergebnissen der Prüfung, über die ich nun berichten 
möchte, liegen nur die ersten 25 genau von Oestreich ge¬ 
prüften und von mir perkutierten Fälle zugrunde. Das Wesent¬ 
liche der Methode hat sich in den mitzuteilenden Fällen deutlich 
ergeben. Alle folgenden von Oestreich und mir nachgeprüften 
Fälle haben keine neuen Gesichtspunkte gebracht. 

Das Erstaunliche an der Schwellenwertsperkussion ist die Ab¬ 
grenzung von Organen gegeneinander und verschiedener physika¬ 
lischer Zustände im selben Organ in allen Tiefen der Brust. 
Goldscheider hat, wie erwähnt, zuerst darauf aufmerksam 
gemacht. Drei Tatsachen sind mir besonders aufgefallen: 

1. Die genaue Größenbestimmung des ganzen Herzens; sie war 
für den Lebenden orthodiagraphisch schon von Goldscheider, 
Curschmann-Schlayer erwiesen. Daran ändert auch nichts 
die Einschränkung über die „absolute“ Genauigkeit des Ortho- 
diagramms, die nach Guttmann bestehen soll, aber nach der 
neuesten Arbeit von Moritz bei Horizontalaufnahmen nur wenige 
Millimeter beträgt. 

2. Fast regelmäßig die genaue Ermittlung der Zwerchfell¬ 
kuppen. 

3. Vor allem aber in einigen Fällen die perkussorische 
Ermittlung pathologischer Zustände im hinteren Brust¬ 
fellraum oder Lungenlappen von vorn her, soweit 
sie oberhalb der Zwerchfellkuppen liegen: der oberen 


1) Blumenreich, Über die Thymusdämpfung. Virchow’s Arch., 1900, 
Bd. 160, S. 35—75. 
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Grenze von Ergössen im hinteren Pleuraraum, von spezifischen 
und hypostatischen Pneumonien, oder von Ödemen des hinteren 
Unterlappens. Der Brustkorb hatte in diesen Fällen die gewöhn¬ 
liche Tiefe. Aber auch die oberflächlichen Dämpfungen werden 
sicher bestimmt. In zwei Fällen haarscharf die untere Thymus¬ 
grenze beim Kinde, in allen darauf untersuchten Fällen die 
obere Herzgrenze, der wandständige Herzteil, die unteren 
Lungengrenzen, die untere Lebergrenze usw. Leider hatte ich 
zuerst die übliche Meinung, daß der untere Herzrand sich 
gegen die Leber nicht bestimmen läßt und ihn daher nicht 
beachtet. Ich habe später und dann in allen Fällen gesehen, daß 
mit der Schwellenwertsperkussion auch der Zwerchfell¬ 
ansatz unterhalb des Herzens äußerst genau und 
leicht bestimmt wird. Damit werden in diesem Punkt die 
Angaben von Gierke 1 ), Steffen 2 3 ) und Rauchfuß 8 ) völlig be¬ 
stätigt. Was theoretisch über die Unmöglichkeit dieser Grenz¬ 
bestimmung gesagt worden ist, wird durch die Praxis widerlegt. 
Der Leichenversuch entscheidet in positivem Sinne. 

In einigen Fällen ist der sagittale Abstand von der Haut¬ 
oberfläche zur Zwerchfellkuppe resp. hinterem Pleuraraum an der 
möglichst senkrecht eingestochenen Nadel gemessen worden. Die 
Angaben sind für die Beurteilung der Methode in diesem Punkt 
genügend genau. Die erreichte Tiefe beträgt meist 8—15 cm, in 
einem Fall (vgl. später), in dem die Fettschicht des Bauches 
11 cm betrug, die Zwerchfellkuppen und das ganze Herz ge- 
nauestens bestimmt war, und in anderen Fällen, in denen Ver¬ 
änderungen im hinteren Pleuraraum und Unterlappen sich von 
vorn bemerkbar machten, muß die Tiefenwirkung weit höher 
ca. 20 — 30 cm angegeben werden. Bisher war die allgemeine 
Annahme in Übereinstimmung mit Weil, daß der 
Perkussionsschlag im Mittel 6 cm tief eindringt. 
Zieht man davon 2—3 cm für die Körperbedeckung ab, so bleiben 
noch 3—4 cm. Diese Angaben finden sich noch in dem neuesten 
Werk von Oestreich-de la Camp. 4 ) 

Ich möchte die Tiefenwirkungen durch Mitteilung einiger 


1) Gierke, Über die Lage und Größe des Herzens im Kindesalter. Jahrb. 
f. Kinderheilkunde, Neue Folge, 1869, Bd. II, S. 391—395. 

2) Steffen, Beiträge zur Lehre von den Herzkrankheiten. Jahrb. f. Kinder¬ 
heilkunde, Neue Folge, 1870, Bd. IH, S. 393-444. 

3) Rauchfuß in Gerhardt’s Handb. der Kinderkrankheiten. 1878, S. 3—12. 

4) Oestreich-de la Camp, 1. cit., S. 6. 
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Fälle und Abbildungen ihrer Dämpfungen veranschaulichen; in allen 
Figuren (Vs nat. Gr.) entspricht der horizontal schraffierte Teil dem 
wandständigen Herzteil, der vertikal schraffierte der ganzen Vorder¬ 
fläche des Herzens; za = Zwerchfellansatz; zk = Zwerchfellkuppe; 
oh = obere Herzgrenze; bei Fig. 1 bedeutet rd = Herzränder; ad 
— rechter Lungenrand. 

1. Weib, 58 Jahre (Fig. 1), Herniotomie; sehr starke Blähung des 
Darmes, besonders des Dickdarms. Nirgends Stenose. Peritoneum glatt, 
glänzend, im Qebiet des Col. transv. fleckig-weißlich verdickt; hoher 
Zwerchfellstand; subkutane Fettschicht des Bauches 11 cm. Protokoll 
über die Herzdämpfung (Herr Dr. Oe streich): „Trotz der Fettleibigkeit 
rechte Grenze der absoluten Dämpfung mit Treppe sehr genau ent- 


Fig. 1. 



Xd 


sprechend den anatomischen Verhältnissen ermittelt (Dilatation des rechten 
Ventrikels); obere Herzgrenze, wirkliche Herzränder, untere Grenze gegen 
die Leber richtig bestimmt. Die Dämpfungslinien, die rechts und links 
von der unteren Herzgrenze verlaufen, entsprechen infolge des starken 
Zwerchfellhochstandes den Zwerchfellkuppen, sind richtig festgestellt.“ 
Sektionsdiagnose: Herniotomie; Degen, adiposa cordis; Dilatatio 
ventriculi dextri; Atelectasis pulmonum; Nephritis parenchymatosa; Hepar 
adiposum; Taenia solium. 

2. Kind, männlich, 6 Monate, stark 
abgemagert (Fig. 2). «Die obere horizon¬ 
tale Grenze entsprach genau der unteren 
Thymusgrenze und fiel mit der oberen 
Herzgrenze zusammen. Die übrigen 
Grenzen überraschend genau. Die Nadeln 
direkt lateral und medial von der Herz¬ 
beutelfläche der Herzränder. Die kugelige 
Herzspitze der Nadel ausgewichen, die 
aber im entsprechenden Teil des Herzbeutels steckt. Auseinanderweichen 
der Lungenränder (= Spitze der absoluten Herzdärapfung) genau bestimmt.“ 


Fig. 2. 
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Sektionsdiagnose: Empyem» sinistr., Dilatatio cordis, Enteritis folli¬ 
cularis pigmentosa, Rachitis. 

8. Mann, 55 Jahre (Fig. 3). Magen außerordentlich stark gebläht, 
keine Stenose, kein Hydrothorax, Nephritis chronica parenchymatös», 
Dilatatio et Hypertrophie cordis, Oedemn et Hypostasie pnlmonum, Co¬ 
litis pigmentosa, Pneumonia incip. lobi dextr. infer. 


Fig. 3. 
pc 



„Von vorn her bestimmte rechte Grenzlinie im Interkostalraum ent¬ 
spricht genau der oberen Grenze einer Pneumonie im rechten Unterlappen. 
Die merkwürdige Form der absoluten Dämpfung entspricht genau dem Ver¬ 
halten der Lungenränder. Die Grenzen pp 1 ) richtig bestimmt. Die Grenzen 
pc ] ) 1 1 / s cm und ca. 2 cm zu weit nach lateral resp. medial. Zwerch¬ 
fellansatz rechts und unterhalb des Herzens haarscharf durch Perkussion 
bestimmt. Zwerchfellskuppen beiderseits richtig getroffen. Die Grenzen, 
die als Lungenlebergrenze und unterer Leberrand angesprochen waren, 
sind linear genau getroffen, aber durch andere Körper bedingt. (Um¬ 
gekrempeltes, dickes, fettes Netz)". Die beiden Linien sind in die Figur 
nicht aufgenommen worden; ich komme auf diesen Fall aus anderen 
Gründen noch später zurück. 

Eine fast absolute Genauigkeit der Ergebnisse 
ist der Methode eigentümlich. Nur in einem Fall ist mir 
die Abgrenzung des Herzens mit größter Mühe und nicht nach 
allen Seiten gelungen. Die Dämpfungslinie im rechten unteren 
Teil war völlig falsch. Es handelte sich um einen operierten Epi¬ 
leptiker mit außerordentlich starker Totenstarre, die das Protokoll 

1) Die Grenzen pp durch Palpation, pc durch Schwellenwersperkussion be¬ 
stimmt; vgl. S. 272. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. ßd. 17 
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ausdrücklich hervorhebt. Das Resistenzgefühl konnte gar nicht 
benutzt werden und für das Ohr gab es nirgendwo einen sicheren 
Schallunterschied. Da das Herz an normaler Stelle lag und die 
Brustorgane ohne Besonderheiten waren, so liegt die mangelhafte 
Bestimmung nur an der hochgradigen Starre. 

In allen übrigen, auch in den in dieser Arbeit nicht mehr berück¬ 
sichtigten Fällen, war die rechte und linke wahre Herz¬ 
grenze einschließlich des Gefässtammes richtig bestimmt 
Die einzige Abweichung betraf den Fall Fig. 3. Die Fehlerbreite 
ist bereits angegeben. Er war in der Leichenhalle, wo nicht völlige 
Ruhe herrscht, bestimmt und einer der ersten Fälle, in denen ich 
die Methode angewandt habe. Sonst aber berührten die zahlreich 
in die linke und rechte Dämpfungsgrenze eingestochenen Nadeln 
meist die Herzbeutelwand. Wenn der Herzbeutel aufgeschnitten 
und bis zur senkrechten emporgeschlagen wurde, sah man von 
innen, wie die Nadeln sich dem Herzbeutel andrängten und ihn 
entsprechend ihrer Dicke nach innen vorwölbten. In anderen 
Fällen waren die Nadeln zwischen Herzbeutel und Herz (resp. 
Gefäße) eingedrungen. Diese Differenz von 1—2 mm hängt wohl 
mit der Hautverschiebung beim Einstich und dem nicht mathe¬ 
matisch senkrechten Eindringen der Nadel zusammen. Nur in 
wenigen Fällen, und dann stets in der Gegend des rechten Vor¬ 
hofs und oberhalb der Herzspitze, war der Herzmuskel in seinen 
äußersten Schichten getroffen. Bemerkenswert war die genaue 
Bestimmung der Herzbeutelgrenzen auch im folgenden Falle: 

M., 33 Jahre. Choledocbitis ulcerosa apostematosa, Hepatitis meta- 
statica multiplex, Pneumonia septica multiplex, Endocarditis fibrosa mi- 
tralis. Oestreich protokollierte zur Dämpfung „beide Unterlappen 
fa9t vollständig hepatisiert, in beiden Oberlappen und im Mittellappen, 
besonders in den im Herz benachbarten Teilen, zahlreiche mittelkirach- 
große Herde (septische Pneumonie). Die Herzgrenzen im allgemeinen 
und der Gefäßstamm richtig bestimmt. Nur im Gebiet der Herzspitze 
verläuft die angegebene Grenze 1 cm nach innen von der wirklichen. 
Das dürfte vielleicht durch die nahe gelegenen Lungenherde erklärt 
werden. Besonders bemerkenswert ist, daß in diesem Falle die ganze 
Herzgegend scharf abgegrenzten völlig tympanitischen Klang hatte, der 
weder durch Pneumoperikard, Pneumothorax, Luft in der Bauchhöhle, 
sondern durch die intrapulmonal gelegenen Herde erzeugt wurde“. 

Ich habe beiläufig diese starke ausgedehnte Herztympanie, 
deren plötzliches Auftreten bei Ausschluß anderer Ursachen viel¬ 
leicht auch klinisch verwertbar sein kann, noch in weiteren Fällen 
von akuter allgemeiner Sepsis mit Prozessen in der Lunge gesehen. 
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Die Abgrenzung des Herzbeutels von Lungendämpfungen z. B 
pneumonischen Infiltrationen, gelingt ebenfalls mit der Schwellen¬ 
wertsperkussion. 

Die Bestimmung der Herzspitze ist der Hanptprüfstein für 
die absolute Genauigkeit einer Perkussionsmethode, wenigstens an 
der Leiche. Die Herzspitze war in den meisten Fällen angespießt, 
war sie stark kugelig, so wich sie der Nadel aus, dann war der 
Herzbeutel entsprechend der Spitze so getroffen, wie das oben aus- 
geführt wurde. Die Bestimmung der Herzspitze ist auch unter 
recht erschwerenden Umständen z. B. bei einem perforierten Magen- 
ulcus, durch das sehr große Mengen Luft- und Mageninhalt aus¬ 
getreten waren, richtig gelungen. Natürlich darf man an der 
Leiche, wo die Natur einer Dämpfung nur durch die Sektion er¬ 
schlossen werden kann, sich nicht wundern, wenn in Ausnahme¬ 
fällen die Herzspitze ungenau bestimmt wird, dann gibt es für 
den Fehler objektive Gründe. Ich habe eben schon den septischen 
Pneumoniefall erwähnt In einem Fall von Gallertkrebs des Magens, 
(Peritonitis carcinomatosa, Hyperplasis lienis, Perisplenitis carcino- 
matosa, Cirrhosis hepatis, Arteriosclerosis, Pneumonia lobi. sup. 
dextr.) stak die Nadel statt in der Herzspitze in der 2—3 finger¬ 
breiten carcinomatösen, dem Herzen angedrängten Magenwand. Es 
gab keinen genügenden Schall- und Resistenzuntei-schied zwischen 
Herzspitzengegend und Magenwand. 

Besonders schwierig war immer die Herzspitzenbestimmung 
bei den verhungerten Fällen von Ösophaguscarcinomen, die im 
hiesigen Material recht häufig Vorkommen, und ähnlichen Zuständen. 
Der Leib ist ja dann außerordentlich eingezogen und die vordere 
Thoraxfläche fällt plötzlich steil zur Regio epigastrica ab. Daher 
ist die Spitzenabgrenzung gegen Leber usw. oft kaum auszuführen. 
Dazu kommt noch bei dem üblichen Alter für diese Krebse die 
häufig schon stark verknöcherten, eng aneinder liegenden sternalen 
Rippenansätze. Man kann die Interkostalräume nicht bis zum 
Brustbein durchperkutieren. Gerade da aber, links, unweit vom 
Brustbein liegt meist die Spitze des kleinen braun-atrophischen 
Herzens. Die Dämpfungsfigur dieser Fälle ähnelt an der Leiche 
sehr dem coeur ä goutte der Phthisiker. 

Es ist schon früher erwähnt, daß auch die untere Herz¬ 
grenze sich sehr genau gegen die Leber abgrenzen läßt. Eine 
starke Tympanie der Herzgegend vom Magen her ist dazu keines¬ 
wegs nötig. In einigen Fällen mag vielleicht ein leerer rechter 
Ventrikel den Schallunterschied unterstützen. 

17* 
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Die obereHerzgrenze war in manchen Fällen mitbestimmt 
und dann stets genau getroffen. Sie entsprach der unteren Thymus¬ 
grenze (s. Fig. 2) oder dem Austritt der großen Gefäße aus dem 
Herzbeutel (s. Fig. 1). Vielleicht verdeutlicht auch hier der ver¬ 
schiedene Füllungszustand den Schallunterschied. Eine regelmäßige 
Bestimmung dieser Grenze ist von mir nicht ausgeführt worden. 

Der wandständige Herzteil wird mit der Methode auf 
das Genaueste bestimmt. Sie bietet gegenüber der gewöhnlichen 
sehr leisen Perkussion hier keinen Vorteil, nur die Lingula scheint 
mit dem Schwellenwert noch genauer bestimmbar. Oestreich und 
ich fanden oft dieselben Grenzen mit der üblichen leisen wie mit der 
Schwellenwertsperkussion. Der Vorzug der Schwellenwertsperkussion 
liegt hier höchstens in der Verständigung zwischen zwei Untersuchern, 
besonders über die rechte Grenze, durch die genau vergleichbare 
Dosierung der Anschlagsstärke. 

Die Zwerchfellansätze werden links und rechts im all¬ 
gemeinen sicher getroffen. Ich kann durchaus Matterstock 
beipflichten, der einen ziemlich symmetrischen Abfall der Grenze 
auf der linken Seite entsprechend dem Anstieg rechts behauptet hat. 

Die Zwerchfellkuppe wird fast immer beiderseits richtig 
bestimmt, falls man, wie ich später fand, von der Leber zur Lunge 
perkutiert, nicht nur weil dabei Schallunterschiede schärfer aufgefaßt 
werden; klopft man in umgekehrter Richtung, so stören unter Um¬ 
ständen Dämpfungen oberhalb der Zwerchfellkuppe vom hinteren 
Pleuraraum resp. Lungenlappen her. Veränderungen der Lunge, 
die die ventrale Fläche der Leber bedecken und sie nicht über¬ 
schreiten, wirken nicht ein. Der Schallunterschied zwischen Leber¬ 
kuppe und Lunge bleibt dann erhalten. Nur einmal war die 
Zwerchfellkuppe rechts zu tief, manchmal links 1 j „—2 cm zu hoch 
bestimmt; wie weit in diesen Fällen Magencarcinome, stark ver¬ 
größerte Milzen, die Spannungsverhältnisse und den Schall ent¬ 
sprechend veränderten, war nicht sicher zu entscheiden. Erst vor 
wenigen Tagen wurde wieder ein ganz abgemagerter ikterischer 
Mensch mit stark eingezogenem Leib perkutiert. Die Zwerchfellkuppe 
rechts stimmte genau, links war sie l 1 /*—2 cm zu hoch bestimmt. 
Die Sektion ergab Lebercirrhose und einen starken Milztumor. Die 
Bestimmung der Zwerchfellkuppen beiderseits hat praktisch wenig 
Wert, da die Veränderungen aus der Palpation und Bestimmung 
der Größe des wandständigen Teiles hinreichend bestimmt werden, 
wie das Oestreich-de la Camp näher ausgeführt haben. Ich 
muß aber beiden Autoren gegenüber betonen, daß die^ wirkliche 
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Größe der Leber mit dieser Methode genau bestimmt werden kanu. 
Man sieht, was die Methode leistet; durch die meist sichere Be¬ 
stimmung der Zwerchfellkuppe wird eine theoretische Vorstellung 
über die Wirkungsweise dieser Perkussion gestützt, die später 
entwickelt werden soll. Eine einzelne Aufzählung aller der unter¬ 
suchten Fälle ist zwecklos, doch sollen noch einige Pausen wieder¬ 
gegeben werden (s. Fig. 4—12) um genau bestimmte Dämpfungen 


Fig. 4. 



Mann. 57 Jahre: Dilatatio et Hypertrophia cordis. Hyperaemia 
et oedema pulmonum. 

Fig. 5. 



Mann. 53 Jahre: Degen, adiposa cordis; im Herzbeutel 50 g wässerige Flüssigkeit; 
Herzmuskel stark fettig degeneriert, brüchig; intakte Klappen: 

(a, b, = Lungenränder). 
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der Leiche zu veranschaulichen. Die Sektionsprotokolle werden, so¬ 
weit es für die Herzdämpfung nötig ist, mitgeteilt. 

Fig. 6. 


© 


Mann. 48 Jahre; Carcinoma mammae dextr. recidivum, pleuritis carcinomatosa; 
Carcinoma metastaticnm pulmonum, hepatis, tonsillarnm, lienis, ventriculi, renum 
ossium. „Linke gestrichelte Orenze wohl durch Entspannung des elastischen Ge¬ 
webes infolge der Lnngenknoteu und der außerordentlich vergrößerten Milz her¬ 
vorgerufen“. 

Fig. 7. 

••• 


xa 

Mann, 50 Jahre; Lebercirrhose. 

Die richtige Technik eifordert ein pedantisches Festhalten 
am Scli wellen wert, d. h. man muß so leise klopfen, daß man bei 
ganz genähertem Ohr die erste Schällempfindung hat. Es kann 
nicht leise genug perkutiert werden. Das Nähern des Ohres an 
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die Finger hat gar keinen Zweck, wenn auf dem Finger lauter 
geklopft wird als es der Schwellenwert erfordert. Dieser Fehler 
wird im Anfang leicht gemacht. Es handelt sich in Wirklichkeit 


Fig. 8. 


Jngulura 



Mann, 28 Jahre; Myocarditis parenchymatosa; Pleuropneumonia fibrinosa duplex; 
pleuritische Ergüsse, links stärker wie rechts. 

Fig. 9. 

kJ 



Mann, 25 Jahre; Peritonitis fibrinopurulenta; Pneumonia hypostatica, dextra;, 
Degen, adipös, cordis; Dilatatio ventriculi dextri. „Die gestrichelte Grenze rechts 
entsprach der Pneumoniegrenze, der punktierte linke Herzrand wenige mm zu 

weit nach medial bestimmt". 


1) Vgl. Anmerk. S. 257. 
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Fig. 10. 



Mann, 53 Jahre; Carcinoma oesophagi; Pneumonia gangraenosa lobi inf. deitr: 
Dilatat.et Degen, adiposa cordis. (1,1 = Lungenränder; 2 = 2. Rippe; cl=clavicnia 

Fig. 11. 



Manu, 48 Jahre ; Carcinoma ulcerosnm fungosum ventriculi pyloricnm: Degenen® 
adiposa royocardii. (cl = clavicula). 
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Fig. 12. 



Mann, 38 Jahre; Carcinoma ventricnli; Myocarditis parenchymatosa. (2 = 2. Rippe, 

cl = clavicula.) 

kaum noch um ein Beklopfen, sondern mehr um ein Betupfen des 
aufgelegten Fingers. Betupft man seinen Finger in der Luft dicht 
neben seinem Ohr, so erhält man einen Schall, der nur nach dem 
beklopften Finger (Knochen, Hautdicke usw.) schallt. Bringt man 
letzt den Finger auf die zu untersuchende Stelle, so wird der Schall 
bei richtiger Perkussion beim Annähern und Auflegen kaum und 
nur für ein sehr geübtes Ohr verändert. Überdemgeblähtesten 
Darm und Magen läßt sich noch so klopfen, daß der 
Luft ge halt kaum hörbar in Schwingungen versetzt und 
entsprechend der Eigen sc hall des Fingers gar nicht oder 
nur eben verändert wird. So leise muß perkutiert werden. 
Die Angabe ist deshalb so ausführlich, weil der Erfolg der Methode 
nur von der richtigen Ausübung abhängt. Die Empfindlichkeit der 
Methode verträgt keine persönlichen Abänderungen. Die Angabe von 
Curschmann und Schlaver, daß die rechte Grenze des Herzens 
auch gefunden wird, wenn man auf den ersten Schallunterschied, 
und die linke, wenn man noch weiter bis zum Erlöschen des Schalles 
wartet, bestätigte sich. Ich glaube aber, daß in diesem Falle rechts 
der Anschlag nicht genau mit dem Schwellenwert einsetzt. Denn 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




266 


IX. Simons 


daun werden die Grenzen, normale Verhältnisse vorausgesetzt, mit 
derselben Veränderung resp. Abschwächung des Schalles gefunden. 
Auch klingt das Herz manchmal so tympanitiscb, daß man links 
nie ein völliges Erlöschen oder einen absolut gedämpften Schall 
im Sinne Skoda’s erhält. Die richtige Bestimmung der rechten 
Grenzen nach den Angaben von Curschmann-Schlayer steht 
vielleicht in Analogie mit der Bestimmung des wandständigen Teiles, 
der bei völlig leiser und auch bei der Schwellenwertsperkussion 
gelingt. Ferner liegen rechts, wenn man sich an die üblichen 
Vorstellungen über die Entstehung dieser Dämpfung hält, die ana¬ 
tomischen Verhältnisse für eine genaue Bestimmung etwas günstiger. 

In welcher Richtung soll nun geklopft werden ? Ich habe schon 
oben aus bestimmten Gründen die Perkussion von der Leber zur 
Lunge empfohlen und rate vor allem bei der Leiche auch von der 
Leber zum Herzen und dem Herzen zur Lunge, am besten in beiden 
Richtungen, zu perkutieren. Ist nämlich in den das Herz begren¬ 
zenden Lungenteilen eine Veränderung vorhanden, so kann es ge¬ 
schehen, daß der Schall sich schon vor der eigentlichen Herzgrenze 
verändert, wenn man nur von der Lunge zum Herzen klopft. Nach 
meinen Erfahrungen gehört aber dazu-die gleiche Konsistenz des 
Lungenteiles und des Herzens. Ich habe wohl deshalb auch nie 
Ergüsse im Herzbeutel gegen das Herz abgrenzen können. Die 
Herzbestimmung (wandständiger Teil und ganze vordere Fläche) 
wird abgekürzt und etwas erleichtert, wenn man nach Bestimmung 
des Zwerchfellsansatzes und des unteren Herzrandes zunächst den 
wandständigen Herzteil mit der gewöhnlichen, sehr leisen Perkussion 
bestimmt. Außerhalb seiner Grenzen wird mit der Schwellenwerts¬ 
perkussion stets in der Richtung der zu erwartenden Grenze, also 
für die rechte und linke Grenze im Interkostalraum, fortgefahren. 
Undeutliche Schallunterschiede innerhalb beider Dämpfungen, die 
man an der Leiche, besondere infolge der verschiedenen Ventrikel¬ 
füllungen ab und zu finden kann, sind durchaus zu vernachlässigen. 
Was dabei heraus perkutiert und für Septum usw. gehalten wurde, 
war, wie die Sektion zeigte, völlig falsch. Man hört auch mit 
dieser Methode kein Gras wachsen. Ein weniger geübtes Ohr 
empfindet überhaupt erst bedeutendere Schallunterechiede. Beginnt 
man sofort mit der Bestimmung der wahren Herzränder (keine 
groben Veränderungen der Lunge vorausgesetzt), so muß man nach 
ihrer Bestimmung sich wieder umschalten, uni die Grenzen des 
wandständigen Herzteils durch eine neue Sch all Veränderung zu er¬ 
kennen. Denn war der Schall schon auf dem Wege dahin völlig 
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dumpf, was selten vorkommt, so erhält man jetzt gegenüber dem 
unbedeckten Teil des Herzens keinen deutlichen Unterschied mehr- 
Man muß also entweder jetzt etwas stärker perkutieren, dann tritt 
der eigentliche Schwellenwert auf dem bloßen Herzen auf, oder 
man perkutiert umgekehrt auf dem bloßen Herzen mit dem Schwellen¬ 
wert in der Richtung zur Lunge, um einen Schallunterschied zu er¬ 
halten. Die Beschreibung klingt schwierig, ist aber in der Praxis 
sehr leicht auszuführen. Am einfachsten ist jedenfalls die Aus¬ 
führung, die ich zuerst angeraten habe, denn dabei fällt für den 
wandständigen Herzteil die angestrengte Aufmerksamkeit und die 
Annäherungen des Ohres bis auf Millimeter fort. 

Die Angabe von Curschmann-Schlayer, daß eine be¬ 
sondere Atemstellung beim Lebenden unnötig ist, wird an der 
Leiche insofern bestätigt, als alle Grenzen in der Exspiration be¬ 
stimmt sind. Mit Curschmann-Schlayer darf gegenüber 
de la Camp 1 ) hervorgehoben werden, daß die Seiten wandständig- 
keit des linken Herzens auch die sagittale Projektion erlaubt. Ich 
habe mehrere sehr vergrößerte und gefüllte Herzen richtig an der 
Leiche bestimmt. 

Ganz besonders muß betont werden, daß die Methode von 
der Dicke der äußeren Bedeckung völlig unabhängig 
ist. Der Anschlag wird nicht mehr subjektiv, dem 
Fall entsprechend, dosiert, sondern nur mit der 
Stärke geklopft, die dem Schwellenwert entspricht. 
Wenn auch ein absolutes Maß für die Reizschwelle des Gehörs 
nicht gefunden ist, so bestehen doch sicher bei normalem Gehör 
keine erheblichen Unterschiede für sie. Die Methode ist also völlig 
einheitlich durchführbar und wegen der bestimmten Vorschriften zum 
Unterricht besonders geeignet. Sie empfiehlt sich aber nicht recht 
wegen ihrer Empfindlichkeit für die Lungenperkussion. Es hat 
keinen Zweck, schon alle Spannungsunterschiede festzustellen, wo, 
wie Oestreich 2 3 ) und Krönig*) gezeigt haben, schon kirsch¬ 
große. subpleurale Herde in der Spitze und Verkleinerungen der 
Lungenspitze sicher erkannt werden. Veränderungen in der Tiefe 


1) cf. Diskussion zum Vortrag von Goldscheider „Über Herzperkussion* 4 . 
Verhandl. d. Vereins f. inn. Mediz. 9. Jan., 1905. 

2) Oestreich, Zur Perkussion der Lungenspitzen. Zeitschr. f. klin. Med., 
1898, Bd. 35. 

3) Krönig, Zur Topographie der Lungenspitzen und ihrer Perkussion. 

Berl. klin. Wochenschr., 1889, Xr. 37. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



268 


IX. Simons 


der Lunge (Lungenböhlen z. B.) werden am sichersten mit der Platte 
erkannt In Fällen, in denen das Aufrichten des Kranken mühsam 
ist oder sich überhaupt verbietet, läßt sich vielleicht über den 
Stand eines die Leber überschreitenden Exsudats im hinteren Pleura¬ 
raum noch mit der Perkussion von vorn etwas sagen. 

Ich komme zum Schluß auf die schwierigste Frage nach der 
Art der Wirkungen dieser Perkussion. Handelt es sich bei der 
Schwellenwertsperkussion wirklich um eine echte Tiefenwirkung, 
d. h. um eine akustisch wahrnehmbare Erschütterung des Organs in 
die Tiefe? Curschmann-Schlayer glauben das und erklären 
die Wirkungen vor allem 

1. aus der Vermeidung der allzu starken Plessimeterwirkung, 

2. der Einengung der erzeugten Schwingungen von Kegel- 
gleichsam auf Zylinderform durch Perkussion eines „denk¬ 
bar engen Klopfbezirks“, 

3. aus der Mitwirkung der soliden Organe an der Schall¬ 
erzeugung; „die Organe bedingen selbst direkt und nicht 
das Mehr oder Weniger des schwingenden lufthaltigen 
Parenchyms allein die Begrenzung tiefliegender Organe“. 

Dazu darf folgendes bemerkt werden. Die Plessimeterwirkung 
wird noch immer bei der Perkussion zu hoch eingeschätzt. Sie 
kommt sehr wenig bei leiser, und bei leisester Perkussion kaum 
in Betracht, denn sonst könnte man, wie besonders Biernacki 
betont hat, nicht den rechten Lungenrand auf dem Sternum so 
leicht und sicher bestimmen; ob man auf die schmale Fingerkuppe 
oder ein breiteres Plessimeter perkutiert, ist für die Fortpflanzung 
der erzeugten Bewegung ziemlich gleichgültig. Auch ist die Finger¬ 
kuppe noch kein denkbar enger Klopfbezirk. Das ist nur ein 
Punkt und selbst von ihm pflanzen sich die Schwingungen in Form 
von Kugelschalen bzw. je nach Dichte und Elastizität der ver¬ 
schiedenen Medien in verwickelteren Ausbreitungsformen fort; der 
Vergleich mit orthodiagraphischen Verhältnissen ist 
in keiner Weise erlaubt. Die Bewegung geschieht dort auch 
in Form von Kugelschalen, aber aus dem ganzen Strahlenbündel 
wird nur ein Strahl benutzt, auf bestimmte Weise isoliert und kann 
auch optisch aufgefaßt werden. Das Ohr aber kann die Schall¬ 
richtung nicht richtig bestimmen, geschweige aus dem Schallbündel 
einen senkrechten Strahl heraushören. Die sagittale Perkussion hat 
mit dem Orthostrahl nur etwas Äußerliches gemeinsam. Bei leisester 
sagittaler Perkussion entsteht gar keine isolierte senkrechte Schall- 
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bewegung und für die Verwandlung einer bestimmten Ausbreitungs¬ 
form in eine andere (Kugelschale in einen Zylinder) liegt kein 
Beweis vor. Akustische und optische Bewegungen und Wirkungen 
lassen sich für die Perzeption nicht vergleichen. Der Begriff „Ortho¬ 
perkussion“ muß daher aufgegeben werden. „Schwellenwert“ trifft 
das Wesentliche besser und richtiger. 

Ich bin auf eine andere physikalische Erklärung für die 
Schwellenwertsperkussion gekommen, die mir ungezwungener zu sein 
scheint und die ich bei aller Zurückhaltung und Vorsicht, die die 
Schwierigkeit des Gegenstandes fordert, doch mitteilen möchte. 
Es handelt sich m. M. bei der allerleisesten Perkussion 
überhaupt um keine wahrnehmbaren Wirkungen in 
die Tiefe, sondern um die Perkussion und Auffassung 
feinster ganz oberflächlicher Spannungsdifferenzen, 
die solide Massen in einer elastischen Umgebung be¬ 
wirken. 

Ich stimme also mit Curschmann-Schlayer völlig darin 
überein, daß die allgemeine Vorstellung von der Notwendigkeit 
laut zu perkutieren um hörbar in die Tiefe zu kommen, falsch ist 
und daß die Weil’sehe Anschauung, die nur die Verkleinerung 
der lufthaltigen Schwingungsmasse berücksichtigt, für die Schwellen¬ 
wertsperkussion wohl nicht zutrifft. 

Zunächst widerspricht es allen physikalischen Vorstellungen, 
daß eine so schwache Bewegung, die die erste Empfindung auslöst, 
durch solch verschiedene Medien in die beobachteten Tiefen dringt, 
und in noch wahrnehmbarer Weise reflektiert wird. Wer die 
Stimme seiues Nachbars eben auffaßt, hört sicher nicht ihr Echo. 
Die Bewegung durchdringt allerdings die Haut, die dickste 
Fettschicht, die starren Muskelmassen, die veränderten Lungen, 
und erreicht den Herzrand; aber dann ist die Amplitude 
auch so gering geworden, daß die Wahrnehmung ent¬ 
weder aufhört oder mindestens durch de.u Schall der 
perkutierten oberflächlichen Schicht übertönt wird. 
Stellt man sich makroskopisch und erst mikroskopisch die Ver¬ 
hältnisse in den einzelnen Schichten vor, die vom physikalischen 
Standpunkte aus, die Bewegung beeinflussen, so wird man nicht 
mehr an eine wahrnehmbare Tiefenwirkung glauben. Selbst wenn 
die Vorstellung' eines isolierten Schwingungszylinders zutreffend 
wäre, so würde man damit noch nicht viel weiter in die Tiefe 
kommen. Ein Schwingungszylinder, der in einen Hohlraum eintritt 
(Bronchus, Caverne, normale Alveole, Alveole bei Emphysem und 
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Stauungszuständen usw.), würde keinesfalls seine Form beibehalten. 
Wenn es sich um eine echte Tiefenwirkung handelte, so müßte 
mit der Schwellenwertsperkussion auch die Bestimmung der Nieren¬ 
größe von vorn durch den lufthaltigen Darm hindurch möglich sein; 
sie gelingt aber nie, trotzdem sehr häufig der Leib eine viel ge¬ 
ringere Tiefe wie der Brustkorb des Falles hat. Es fehlt das um¬ 
gebende elastische Polster und die Spannungsdifferenzen in ihm 
resp. den äußeren Bedeckungen. Dagegen gelingt wohl die Ab¬ 
grenzung der Zwerchfellkuppen genau, aber nicht infolge eines in 
der Tiefe erzeugten Schalles, wie folgende Tatsache zeigt. Klopft 
man vom unteren Lungenrand hinauf bis zur Zwerchfellkuppe, 
so hört man entweder nur den eigenen Schall des Fingers oder 
ihn bei normalem Luftgehalt der Lunge eine Spur verändert. 
Keineswegs klingt der Schall so voll und hell, wie es der Per¬ 
kussion der nach der Kuppe hin wachsenden Luftmasse entspricht, 
vielmehr bleibt sich der Schall auf dem ganzen Wege ziemlich 
gleich. Ein deutlicher Sch all unterschied tritt erst auf, wenn man 
die Leberkuppe verläßt; wenn die Schwingungsmasse resp. ihr Luft¬ 
gehalt das Wesentliche wäre, so müßte sich der Schall bis zur 
Kuppe hin ständig verändern. Die eben erwähnte Beobachtung 
macht man auch bei den abgemagertsten Fällen, in denen der 
Einfluß der Bedeckung auf die zu erwartende Schallveränderung 
fast fortfällt. Perkutiert man so laut, daß die Luft in den Alveolen 
massenhaft erschüttert wird, so werden gerade dadurch die wahren 
Grenzen verwischt. Bei der Gelegenheit möchte ich betonen, daß 
die Eigenschwingungen solider Massen in der Tiefe und ihre Mit¬ 
wirkung für akustische Eindrücke unwahrscheinlich sind. Das 
gilt schon z. B. für die normale Leber. Wie soll man sich aber 
erst die akustische Mitwirkung einer pathologisch veränderten 
Leber, deren Masse noch träger geworden ist, vorstellen? Es ge¬ 
hörten ungeheure Stärken dazu, diese Massen so zu erschüttern, 
daß sie dem Ohr etwas mitteilen; bei der Schwellenwertsperkussion 
ist das völlig ausgeschlossen. Bei ihr kommt aber wabrscheinlich 
der Luftgehalt der Schwingungsmasse überhaupt nicht wesentlich 
in Betracht, denn es gelingt Dämpfungen gegeneinander 
abzugrenzen, wo lufthaltige Schwingungsmasse ganz 
oder zum Teil fehlt. (Herz gegen Leber, Herz gegen Pneu¬ 
monie.) Ich kann mir in diesen Fällen das nur so erklären, daß 
die verschiedene Konsistenz in den elastischen Be¬ 
deckungen noch feinste Spannungsunterschiede her¬ 
vorruft. Die Bedeckung des Brustkorbes wird wie das Fell 
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einer Trommel oder einer Pauke verschieden gespannt. Die Dinge 
im Brustkorb schallen nicht selber, aber bestimmen den Schall der 
Bedeckung. Daß verschieden große isolierte Lungenstücke anders 
schallen, daß der Lungenschall durch die untergelegte Leber im 
Weil’schen Versuch nicht verändert wird, beweist noch nichts 
für die Verhältnisse in anderer Umgebung wie der Luft, und 
völliger Isolierung durch die Brustwand. Nur wo gleiche Span¬ 
nungen entstehen und damit ein Unterschied im Perknssionsschall 
fortfallt, kann man keine Grenzen bestimmen. Ich habe mir meine 
Ansicht über die Wirkung der Schwellenwertsperkussion ausführ¬ 
licher zu äußern erlaubt, weil die Physik zurzeit den Verhält¬ 
nissen bei der Perkussion in keiner Weise näher treten kann. 
Weil hat in klassischer Weise das in der Einleitung zu seinem 
Handbuch- hervorgehoben. Wir haben noch immer keine „dia¬ 
gnostische Akustik“ und je mathematischer in diesen Dingen etwas 
behauptet wird, um so mehr Zweifel sind geboten. Wenn man 
über die Geräusche etwas Genaueres wüßte, so fängt doch dann 
die Schwierigkeit erst an. Über die Fortleitung von Geräuschen 
in den Medien des Tierkörpers ist nichts bekannt. Die Anordnung 
der Medien und die Möglichkeit fast jedes Punktes, die Art einer 
Bewegung physikalisch zu beeinflussen, übersteigt jede Vorstellung. 
Dazu kommt, daß die Funktion und psychische Einflüsse die Blut¬ 
fülle im einzelnen Medium beeinflußt, und daß man keiner elasti¬ 
schen Faser, die mit eingreift, den Grad ihrer Spannung ansehen 
kann. Auf weitere Fehlerquellen braucht nicht mehr hingewiesen 
zu werden. 

Der Vorsteher der physikalischen Abteilung der Urania, Herr 
Dr. Donath, war so liebenswürdig, an einem ziemlich fetten Mann 
die Schwellenwertsperkussion kennen zu lernen. Er hat meine 
Auffassungen der physikalischen Verhältnisse für sehr wahrschein¬ 
lich erklärt und mich noch besonders auf einen Punkt aufmerksam 
gemacht, den ich nicht genügend berücksichtigt hatte, nämlich auf 
die durch die Perkussion selbst erzeugte Beeinflus¬ 
sung der schon vorhandenen Spannungen. 

Herr Dr. Donath, dem ich dafür auch an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank sage, hat sich folgendermaßen geäußert: „Viel 
eher möchte ich glauben, der bei der Schwellenwertsperkussion ge¬ 
hörte Schall entstände allemal in unmittelbarer Nähe des Ohres, 
lediglich an der Oberflächendecke, deren Spannungen sich beim 
Beklopfen von Bezirk zu Bezirk als durch die darunter liegenden 
Organe verschiedenartig beeinflußt zeigt, welcher Art und Größe 
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diese Spannungen und Gegenkräfte sind, entzieht sich meiner 
Kenntnis, doch dürfte es zunächst, wenigstens prinzipiell, keine 
Schwierigkeiten bieten, die durch den Perkussionsschlag getroffenen 
über dem soliden Organ stehenden Massen soweit als starr elasti¬ 
sche und doch voneinander unabhängige Säulen aufzufassen, als 
die Schärfe der wahrgenommenen Abgrenzung erfordert Daß im 
übrigen eine Schwellenwertsperkussion die genauesten Resultate 
ergeben muß, ist physikalisch und mathematisch verständlich. 
Leider liegen die akustischen Verhältnisse im Körper so kompli¬ 
ziert und werden von soviel Faktoren beeinflußt, daß ein bis ins 
kleinste analoges physikalisch messendes Experiment sich kaum 
anstellen lassen dürfte.“ 

Das Kausalbedürfnis wird ebenso, wenn nicht besser durch die 
psychische Betrachtung der Frage befriedigt. Die physikalischen 
Vorstellungen wechseln mit dem Materienbegriff. Die psychi¬ 
schen Komponenten der Perkussion bleiben immer dieselben und 
sind allein wirklich und unmittelbar gegeben. Es erhebt sich also 
die Frage nach dem Anteil des Tast- und Gehörssinns 
bei der Perkussion. Die schärfere Auffassung des Schwellen¬ 
wertes ist durch die Erfahrung gegeben, wie das Ewald be¬ 
schrieben hat. Eine sichere Entscheidung über den Anteil der 
beiden Sinne bei der Perkussion liegt bis jetzt nicht vor. De la 
Camp wies darauf hin, daß vergleichende Untersuchungen hier 
am Platze wären und Goldscheider glaubte im Schlußwort 
zu seinem Vortrag, daß der Tastsinn nicht so scharf wie das Ge¬ 
hör wäre. Ich habe durch folgende, wenn auch rohe, Versuchs¬ 
anordnung der Frage näher zu kommen gesucht 

Zunächst werden die Herzgrenzen und Zwerchfellkuppen mit 
geschlossenen Augen mit der „Schwellenwertspalpation“, so möchte 
ich die leiseste Betastung, die die erste merkliche Empfindung 
hervorruft, bezeichnen, bestimmt. Ich habe später gesehen, daß 
J. Hein 1 ) Gleiches oder wenigstens sehr Ähnliches als „Erschütte¬ 
rungspalpation“ beschrieben hat und verweise besonders auf seine 
verschiedenen Arbeiten. Von Erschütterung ist aber dabei keine 
Rede. Bei mageren Interkostalräumen genügt ein möglichst sanftes 
Entlanggleiten und Betasten. Bei fetten Leichen ein ganz sanftes 
Hin- und Herbewegen der Finger auf der zu untersuchenden Stelle, 
bei ganz lockerem Finger- und Handgelenk. Niemals handelt es 


1) Isidor Hein, 1. cit.; Über die beim Perkutieren wahrnehmbaren Tast¬ 
eindrücke. Sitzungsber. d. Wiener Arzte, 1877, 4. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Schwellenwertsperkussion der Herzens au der Leiche. 


273 


sich, wie bei der Ebstein’schen Methode, um ein Stoßen in die Tiefe. 
Es gelingt in der Tat, auf diese Weise die Herzgrenzen in manchen 
Fällen zu ermitteln. Ebstein 1 ) hat das Hein auf dem Kongreß 
in Rom ausdrücklich bezeugt. Alles, was Piorry und besonders 
Wintrich, dann Hein, Rauchfuß, Turban zum Lob der Pal¬ 
pation gesagt haben, trifft zu. „Der Finger hört so gut wie das 
Ohr.“ 

Die Abtastung mit der leisesten Palpation ist bei sehr starren, 
kalten Leichen und engen Zwischenrippenräumen unsicher. Be¬ 
sonders in der Nähe des Brustbeins stören die Rippen, die man 
mitfühlt, den Eindruck und erschweren eine sichere Entscheidung. 
Sehr schwierig und ungenau wird unter] Umständen die Abtas¬ 
tung bei stark veränderten tuberkulösen Lungen. 

Ebstein hat geglaubt, daß der Tastsinn bei manchen, „be¬ 
sonders Nichtmusikalischen“, besser als das Gehör ausgebildet ist. 
Gerade das Gegenteil ist der Fall. Wer Musik treibt, entwickelt 
seinen Tastsinn. Die ganze Anschlagsskala eines guten Klavier¬ 
spielers sind durch das Ohr geprüfte Tasterinnerungen. Daher kann 
der Schwerhörige und der Ertaubte noch mit Seele spielen. Wer 
so oder so seinen Tastsinn verfeinert hat, wird die Angaben von 
Piorry, Wintrich, Ebstein u. a. bestätigen können. Be¬ 
merkenswert ist auch eine Bemerkung Skoda’s zu einem Vortrag 
von Hein (cf. Diskussion 1. eit): „... leicht möglich, daß jemand 
mit feinem Tastsinn es so weit bringen kann, daß er durch den¬ 
selben mehr erkennt, als durch die Schallwahrnehmung“. Jedenfalls 
bestehen für den Tastsinn erheblich größere individuelle Differenzen 
wie für das Ohr, wenigstens für die Auffassung des Schwellen¬ 
wertes. Den akustischen Umschlag aus dem Nichts in Etwas, wie 
ihn Ewald beschrieben hat, werden die meisten auffassen. 

Dann erst wird die Beteiligung des Gehörssinns 2 ) festgestellt, in¬ 
dem ein zweiter Untersucher klopft und der erste mit geschlossenen 
Augen nur die Schallempfindungen auffaßt; wenn einer allein hört 
und perkutiert, so weiß er gar nicht, wieweit die Gelenkempfindungen 
und Tastempfindungen beim Anschlag aus dem Handgelenk das 
Urteil begründen. Oestreich und ich haben uns in dieser Weise 
öfters gegenseitig kontrolliert und eine völlige oder annähernde Kon¬ 
gruenz beider Grenzen gefunden. Merkwürdigerweise lag in einigen 

1) Ebstein, Über die Bestimmung der Herzresistenz beim Menschen, 
XI congresso medico internaz. Vol. III S. 179 ff. 

2) Das Erinnerungsbild einer mit der gewohnten Methode gefundenen Dämp¬ 
fungsfigur könnte das Tasten, das geprüft werden soll, beeinflussen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. SS. Bd. 18 
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Fällen, am häufigsten links, die palpierte Grenze stets lateral von 
der perkutierten (cf. Fig. 3, 9) und war ab und zu um 2—3 mm 
genauer als die perkutierte Grenze (größere Fehlerbreite nur bei 
Fig. 3). Es hat sich übrigens dabei gezeigt, daß die theoretischen 
Einwände von Hughes 1 2 ) gegen die unmittelbare Perkussion nicht 
zutreffen. Oestreich hat in diesen Fällen immer unmittelbar 
perkutiert und richtige Grenzen erhalten. Damit werden die An¬ 
gaben von Verriest*) bestätigt. Die Herzbestimmung mit der 
leisesten Palpation erfordert neben völliger Ruhe der Umgebung 
und Konzentration des Untersuchers eine ziemliche Zeit. Die 
Schnelligkeit und Sicherheit der Auffassung der Grenzen wird 
durch das Zusammenwirken von Tast- und Gehörssinn erheblich 
unterstützt. Vielleicht beruht neben der Benutzung des Schwellen¬ 
wertes darauf psychologisch die Genauigkeit der Methode. 

Wenn es nun vereinzelten Untersuchern, z. B. Rieß, Moritz, 
de laCamp(l. cit.) gelungen ist, mit der gewöhnlichen Perkussion, 
aber tastendendem Anschlag richtige Grenzen zu finden, so erklärt 
sich das wahrscheinlich, daß unbewußt die Tastempfindung mehr 
oder ausschließlich berücksichtigt worden ist. Die Ebstein’sche 
Methode, deren Zuverlässigkeit und Vortretflichkeit ich nur be¬ 
stätigen kann, hat wahrscheinlich mit dem Tastsinn weniger zu 
schaffen. Ich muß durchaus dem beipflichten, was u. a. I. Hein 
und 0. Rosenbach darüber gesagt haben. Es handelt sich doch 
dabei wesentlich um die Auffassung feinster Schallunterschiede. 

Niemals ist mir bei der Ebstein’schen Methode eine schaJl- 
lose Palpation gelungen, so daß das Ergebnis eindeutig auf den 
Tastsinn zu beziehen wäre. Bei genähertem Ohr hört man stets 
ein Geräusch. Auch wird der Tastsinn entschieden durch Benutzung 
eines Plessimeters und Hammers, auf die ich völlig verzichte, etwas 
abgeschwächt, wenn nicht aufgehoben. Ich wiederhole aber noch¬ 
mals, daß mit der Ebstein’schen Methode eine Bestimmung des 
ganzen Herzens mit der Fehlerbreite, die der stets auf die Thorax¬ 
krümmung senkrechte Stoß verursacht, gelingt. 

Hoffentlich wird die Schwellenwertsperkussion nicht wie die 
Ebstein’sche Methode nur von wenigen mit Vorteil geübt. Beide 
Methoden verdienen allgemeine Anwendung. Die Schwellenwerts¬ 
perkussion scheint etwas mehr Zeit wie die anderen Methoden zu 
erfordern. 


1) Hughes. Allgemeine Perkussionslehre 1894 S. 16. 17. 

2) Ver ries t, 1. cit. 
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Die Nachprüfung der Schwellenwertsperkussion hat, wie ich 
zum Schluß zusammenfassend hervorheben will, folgendes ergeben: 

1. Der wandständige Teil des Herzens wird mit Ausnahme 
der Lingula nicht genauer bestimmt, wie mit der durchaus leisen 
Perkussion. 

2. Die Projektion der ganzen vorderen Herzfläche wird außer¬ 
ordentlich genau bestimmt, wie es scheint genauer als durch die 
üblichen Methoden, einschließlich der Ebstein’schen. 

3. Die Tiefen Wirkung der Schwellenwertsperkussion 
steht mit den bisherigen theoretischen Vorstellungen 
durchaus im Widerspruch. Die richtige Abgrenzung 
tief gelegener Teile gegeneinander beruht höchst¬ 
wahrscheinlich auf der Perkussion verschiedener Span¬ 
nungen der Bedeckungen über diesen Teilen. 

4. Die Mitwirkung der lufthaltigen Schwingungsmasse ist nicht 
das Wesentliche der Wirkung. 

5. Psychologisch beruht die Genauigkeit der Methode wohl auf 
der Unterstützung eines Sinnes durch einen anderen, auch geschieht 
die Auffassung der Grenze dadurch rascher. Tast- und Gehörssinn 
können unabhängig voneinander richtige Grenzen bestimmen. W T eitere 
Prüfungen nach dieser Richtung sind noch erforderlich. 

6. Der besondere Vorzug der Methode ist die genau zu leh¬ 
rende, einheitlich durchführbare Methodik und ihre schonende Aus¬ 
führung für den Kranken. Auch die Ebstein’sche Methode be¬ 
stimmt die Stärke des Stoßes noch nach der Dicke der Bedeckung. 

Bei der Redaktion eingegangen: 1. Mai. 


Nachschrift bei der Korrektur: Die später erschienenen Arbeiten: 
Treupel-Engels, Orthoperkussion, Orthodiagraphie und relative Herzdämpfnng, 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59, S. 141—154; Romberg, Lehrb. der Krankheiten 
des Herzens und der Blutgefäße S. 18ff.; Moritz, Methoden der Herzunter¬ 
suchung, Deutsche Klinik, Bd. IV, 2, bes. S. 515—532 sind nicht mehr berück¬ 
sichtigt worden. 
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Einige Bemerkungen zur Frage der perkutorischen 
Darstellung der gesamten Vorderfläche des Herzens. 

Von 

F. Moritz. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Über die Perkussion des Herzens insbesondere über die Dar¬ 
stellung und den Wert der sog. relativen Herzdämpfung galt bis 
vor kurzem und gilt vielleicht auch heute noch das Wort „tot 
capita, tot sententiae“. Eine verhältnismäßige Übereinstimmung 
besteht über Größe und Bestimmungsmethode der sog. absoluten 
Herzdämpfung, d. i. des Ausschnittes in dem Lungenvorhang, der 
über das Herz gebreitet ist. Die Autoren sind darüber einig, daß 
diese Lungen-Herzgrenzen leise perkutiert werden müssen und ver¬ 
legen ihren perkussorischen Ausdruck rechts zumeist an den linken 
Sternalrand, oben an die 4. Rippe (an deren unteren Rand 
(Gerhardt, Seifert-Müller, Eichhorst, Klemperer), 
Mitte (0. Vierordt, Sahli, Edlefsen), oberen Rand 
(Guttmann)) und links etwas einwärts vom (einige in den) 
Spitzenstoß. Einige heben allerdings hervor, daß man bei recht 
leiser Perkussion den rechten Rand der absoluten Herzdämpfung 
nicht am linken Sternalrand, sondern entsprechend dem wirklichen 
Verlauf der rechten Lungen-Herzgrenze (trotz dem Eigenschalle 
des Sternums) schräg vom linken Sternalrand, Höhe der 4. Rippe, 
bis zur Mitte des Sternums, Höhe etwa der 6. Rippe, verlaufend, 
finden könne (Krönig, Oestreich, de la Camp, H. Vier¬ 
ordt. 1 )) Ich kann dem nach meiner Erfahrung beistimmen. 

Eine geradezu babylonische Verwirrung bestand und besteht 


1) Dali bei knrzem Sternum sich ilie absolute Herzdämpfung im Bereich des 
Processus xiphoideus bis zum rechten Rippenbogen erstrecken könne hat Matter¬ 
stock hervorgehoben. 
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aber hinsichtlich der sog:, relativen Herzdämpfung, die für fast 
alle Autoren bisher einen möglichst aber doch unbestimmt großen 
Teil der gesamten Herzvorderfläche darstellte. Nur Ebstein 1 2 ) 
und Rieß*) machten Anspruch darauf die ganze Vorderfläche des 
Herzens perkutorisch abzugrenzen, ersterer mit der sog. Tast¬ 
perkussion, letzterer mit gewöhnlicher Perkussionsmethode. Die 
Divergenz der Meinungen wird am besten durch beistehende Figur 
illustriert, die ich nach den Angaben einer Reihe gangbarer Lehr¬ 
bücher der physikalischen Diagnostik entworfen habe. 


Fig. 1. 



Orthodiagramm des normal großen nnd normal gelagerten Herzens eines 24jähr. 
Arbeiters (zurzeit Soldat), in das Thoraxskelett sind die Grenzen der relativen 
Herzdämpfung eingezeichnet, wie sie sich nach den Angaben einer Reihe gang¬ 
barer Lehrbücher ergeben. 

So verschiedene Anschauungen über den normalen Verlauf der 
relativen Herzdämpfungsgrenzen konnten nur möglich werden, weil 
offenbar die einzelnen Untersucher unter verschiedenen Bedingungen 
(Stärke und Art des Anschlags, Stärke des Plessimeterdruckes auf 
die Brustwand) zu perkutieren und verschieden große Schalldiffe¬ 
renzen als maßgebend anzusehen sich gewöhnt hatten. Es ist nun 


1) Berl. klin. Wochensehr. 1876 Nr. 3o. 

2) Z. f. klin. Med. 1888. Bd. 14 S. 1. 
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wohl richtig, daß der einzelne Untersucher sofern er in „seiner“ 
Methode genügende Erfahrung hat, eben mit dieser Methode das 
normale und pathologische wird unterscheiden können. Es kann 
aber andererseits auch keinem Zweifel unterliegen, daß es vor 
allem in didaktischer Hinsicht, für die Unterweisung der Studenten 
ein großer Mißstand ist, wenn an den verschiedenen Schulen so 
verschiedene Lehrmeinungen bestehen, ganz abgesehen von dem 
in Wissenschaft und Praxis fühlbaren Mangel, daß die relative 
Herzdämpfung im Sinne der meisten Autoren eben doch kein Maß 
für die ganze Herzgröße war. 

Aus diesen Überlegungen heraus habe ich seinerzeit den Ortho- 
diagraphen konstruiert und die Methode der Orthodiagraphie bisher 
in erster Linie für die Herzgrößenbestimmung ausgebildet. Ich 
hatte dabei nicht die Absicht die Herzperkussion zu verdrängen 
oder überflüssig zu machen, sondern vielmehr sie zu kontrollieren 
und dadurch womöglich zu vervollkommnen. 

Was ich bisher, wenn auch zerstreut r ) und nur in wenigen Sätzen 
über meine einschlägigen Erfahrungen mitgeteilt habe, ist folgendes. 

Es gelingt die ganze Vorderfläche des Herzens durch 
die Perkussion auf die Brustwand zu projizieren. Man bedient sich 
dazu an der rechten Herzgrenze einer starken Perkussion. Zur 
Anwendung kommt ausschließlich Finger-Fingerperkussion und 
zwar in einer Art, wie sie überhaupt wohl viefach geübt wird. 
Der Plessimeterfinger wird der Brustwand fest angedrückt, während 
mit dem Hammerfinger keine sehr kurzen, sondern mehr lange 
Schläge ausgeübt werden, wodurch eine erheblichere Tiefenwirkung 
des Perkussionstoßes erzielt wird. Perkutiert man so von der 
rechten Mammillarlinie her oberhalb des Zwerchfellansatzes auf 
das Herz zu, so erhält man fast regelmäßig schon ehe man an den 
rechten Sternalrand kommt eine deutliche, wenn auch nicht immer 
gerade intensive Dämpfung. Die so erhaltene Grenze deckt sich 
in der großen Mehrzahl der Fälle, nach Ausweis des Orthodia- 
gramms, mit der wahren rechten Herzgrenze. Man kann sich die 
Perkussion der rechten Herzgrenze dadurch noch erleichtern, daß 


1) S. „Eine Methode, um beim Böntgenverfabren aus dem Schattenbilde 
eines Gegenstandes dessen wahre Größe zu ermitteln (Orthodiagraphie) und die 
exakte Bestimmung der Herzgröße nach diesem Verfahren“. Münchn. med. W. 
Nr. 29 1900; und Verhandlungen des 18. Kongresses für innere Medizin, ferner 
„Ergebnisse der Orthodiagraphie für die Herzperkussion“. Verh. d. 19. Kongr. 
f. inn. Med. und „Über orthodiagraphische Untersuchungen am Herzen“. Münch, 
med. Woch. 1902 Nr. 1. 
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man den Untersuchten, nachdem eine tiefe Inspiration voran¬ 
gegangen ist, eine maximale Exspiration machen läßt, die man 
passiv durch manuellen Druck noch unterstützt. In dieser tiefsten 
Exspirationsstellung, die der Untersuchte einige Sekunden einzu¬ 
halten hat, wird dann die Perkussion vorgenommen, die nun infolge 
der Betraktion und Verschmälerung des rechten Lungenrandes 
wesentlich erleichtert ist. 

Bei der Perkussion der linken Herzgrenze ist etwas anders zu 
verfahren. Man darf hier die Bestimmung nicht in der Exspira¬ 
tionsphase vornehmen, da in dieser der linke Herzrand und be¬ 
sonders die Herzspitze eine erhebliche Lageänderung nach außen 
und oben eingeht. Man darf ferner nicht sehr stark, sondern nur 
mittelstark bis leise perkutiereu, da man sonst leicht eine Dämp¬ 
fung erhält, die über den Herzrand hinaus geht. 

Der Grund für diese zunächst auffällige Erscheinung liegt in 
der Krümmung der seitlichen Brustwand, welche schon in der 
Gegend der Mammillarlinie, noch mehr aber außerhalb derselben 
eine Perkussionsrichtung bedingt, welche zur Perkussionsrich¬ 
tung, wie sie vorn am Thorax statthat, konvergent ist. Die 
Projektion des Perkussionsresultates seitlich am Thorax erfolgt 
daher divergent zu der vorn am Thorax und muß infolgedessen 
eine Vergrößerung des Projektionsbildes zur Folge haben. Die¬ 
selben Verhältnisse walten übrigens auch für den Spitzenstoß ob. 
Die Projektion des an die Innenfläche der Thoraxwand erfolgenden 
Stoßes geschieht ebenfalls divergent von einer auf die vordere 
Brustfläche vertikalen Linie. Auch breitet sich der Spitzenstoß bei 
erregter Herzaktion oder bei hypertrophischem Ventrikel nicht 
selten seitlich über die eigentliche Anschlagsstelle noch erheblich 
aus. Aus beiden Gründen kann der äußerste Punkt des Spitzen¬ 
stoßes, wie er sich an der Oberfläche der Thoraxwand präsentiert, 
über die Herzspitze in nicht unbedeutendem Maße hinausgehen, 
zumal wenn es sich um ein nach links vergrößertes Herz handelt, 
das stark in die seitliche Thoraxkrümmung hineinragt. Bei nor¬ 
maler Herzgröße, bei der der Spitzenstoß sich noch in der vorderen 
Thoraxhälfte befindet, tritt die Erscheinung nicht oder nur in viel 
geringerem Grade ein. 

Aus diesen Verhältnissen ergibt sich die Regel, daß links um 
so schwächer zu perkutieren ist, je weiter das Herz in die seit¬ 
liche Thoraxkrümmung hineinragt und je früher bereits die Ab¬ 
dachung des Thorax erfolgt. Wenn die Herzspitze sich aber noch 
im Bereich der ebenen vorderen Brustfläche befindet, so ist auch ein 
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stärkerer Perkussionsschlag, ähnlich wie an der rechten Herz¬ 
grenze zulässig. Diese Überlegungen gelten selbstverständlich nur 
für die am meisten lateral gelegenen, also die unteren Teile des 
linken Herzrandes. Der obere Bezirk des linken Herzrandes, der 
sich zwischen Sternum und Parasternallinie befindet und von einer 
dicken Lungenschicht überlagert ist, wird sogar zweckmäßig mit 
starker Perkussion ermittelt. 

Die hier berührten Verhältnisse werden durch beistehende Ab¬ 
bildungen anschaulich gemacht. 


Fig. 2 . 



Fall von ßasedow’scber Krankheit mit lebhaft pulsieren der Herzspitze, p = Stellen, 
an denen (resp. auch zwischen denen) Pulsation zu fühlen ist. Das „Spitzenstoß¬ 
feld“ fresp. Herzstoßfeld) geht demnach erheblich über den Bereich des Herzens 
selbst hinaus, c = cyrtometrische Kurve der Brustwand in der Höhe des 5. Inter¬ 
kostalraums. Dieselbe ist um einen Winkel von 90° gegen die Ebene der Zeich¬ 
nung gedreht zu denken. 

Fig. 2, die das Orthodiagramm eines Basedowherzens darstellt, 
zeigt, wie weit bei erregter Herzaktion der Herzstoß sich über 
die Herzgrenze selbst hinaus fortpflanzen kannn. Fig. 3 zeigt an 
einer schematischen Abbildung die nach außen irradiierende Wir¬ 
kung stärkerer Perkussion an der seitlichen Thoraxabdachung. 
Fig. 4 u. 5 endlich illustrieren dieselben Verhältnisse an einem 
Fall von hochgradig querverengtem Thorax, in dem beide Herz¬ 
ränder in die starke seitliche Thoraxabdachung hineinragten, so 
daß mit der Perkussion überhaupt und vor allem mit stärkerer 
Perkussion ein ganz falsches Bild von der Herzgröße erhalten 
wurde. Aus Fig. 5 geht deutlich hervor, wie die Thoraxweichteile 
in diesem Falle bei einem weiblichen Individuum die Mammae, 
dazu beitragen, das Perkussionsergebnis in lateraler Richtung über 
die wahren Herzgrenzen hinauszutragen. Das gleiche ist natürlich 
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Fig. 3. 



Schematischer Thoraxquerschnitt mit dicker Brustwandnng; nach links ver¬ 
größertes Herz. Es ist ersichtlich, daß durch starke Perkussion (sP) auf die seit- 
Gehe Thoraxabdachung nach links Dämpfung erhalten werden muß, deren Pro¬ 
jektionspunkte auf die Brustwand über das Orthodiagramm des Herzens hinaus¬ 
gehen. Ebenso verhält es sich mit dem Spitzenstoß (p). 


Fig. 4. 



Fall von quer verengtem Thorax mit sehr erheblicher Vergrößerung der Per¬ 
kussionsfigur des Herzens gegenüber dem Orthodiagramm. Th = cvrtometrische 
Thoraxkurve, p = Stellen, an denen fresp. auch zwischen denen) deutliche Pul¬ 
sation fühlbar war (die Stellen sind durch eingerahmte Kreuze bezeichnet) mP 
mit mittelstarker Perkussion erhaltene Dämpfungsgrenze (gestrichelt). sP mit 
starker Perkussion erhaltene Dämpfungsgrenze (mit Kreuzchen bezeichnet). 

aber auch, wenn auch in schwächerem Maße, bei einem männlichen 
Thorax der Fall, Bei innen seitlich an der Brustwand anliegender 
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Herzspitze muß die perkutorische linke Herzgrenze ebenso wie der 
Spitzenstoß um die ganze Dicke der Brustwand über die wahre 
Herzgrenze hinausgehen. Je dicker die Brustwand ist, um so mehr 
fallen diese Verhältnisse quantitativ ins Gewicht Man läuft also 
bei sehr fetten Leuten Gefahr die Herzdämpfung nach links zu 
groß zu finden. 

Fig. 5. 



Cyrtometriscb bestimmter Thoraxquerschnitt des in Fig. 4 dargestellten Falles. 
Man sieht, daß der orthodiagraphisch erhaltene transversale Durchmesser des 
Herzens (Summe der Medianabstände aus Fig. 4 entnommen) den vorderen Teil 
des Brustkorbes völlig ausfüllt. mP Lage der mit mittelstarker, sP Lage der mit 
starker Perkussion enthaltenen Dämpfungsgrenze. M = Mammilla. 

In einer Reihe von 120 Fällen, die ich im Jahre 1901 gemein¬ 
schaftlich mit Prof. Neumayer in München, damaligem ersten 
Assistenten der medizinischen Poliklinik, nach der eben geschil¬ 
derten Methode perkutierte und mittels der Orthodiagraphie nach¬ 
kontrollierte, hatten wir bei einer als zulässig gesetzten Fehler¬ 
breite von 0,5 cm folgendes Ergebnis: 


Zahl der perkutierten Fälle 120. 


Rechte Grenze 

Linke Grenze 

Rechte und linke Grenze 

Beiderseits 

richtig 

richtig 

am gleichen Fall richtig 

fehlerhaft 

86%*) 

O 

O 

o* 

50% 

12% 


Wir erzielten bei der rechten Herzgrenze demnach sogar ein 
besseres Ergebnis als bei der linken. Diese Resultate fanden eine 


1) Infolge eines Druckfehlers findet sich in meiner Arbeit Münch, mediz. 
Woch. 1902 S. 23 und in meinem Aufsatz „Die Untersuchung des Herzens“ in 
der Deutschen Klinik, statt 86% 68°/ 0 angegeben. 
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Bestätigung in den Untersuchungen de la Camp’s 1 ), der (bei einer 
zugelassenen Fehlerbreite von 0,75 cm) in 85% der Fälle Über¬ 
einstimmung der Perkussion mit der Orthodiagraphie fand und 
ebenfalls die linke Grenze für die schwierigere erachtet. Auch 
Treupel 2 3 ) hält die Bestimmung der wahren Herzgrenzen nach 
den von mir angewandten Perkussionsprinzipien in einem großen 
Prozentsatz der Fälle für möglich. Er gibt Übereinstimmung der 
„relativen Dämpfung“ mit dem Orthodiagramm in 70 % sowohl am 
rechten wie am linken Herzrand an (zugelassene Fehlerbreite 1 cm). 

Neuerdings ist nun von Goldscheider 8 ) gezeigt worden, daß 
es auch mit einem von dem bisher Üblichen gänzlich abweichenden 
Verfahren, nämlich mit allerleisester, über der Lunge einen eben 
merkbaren Schall ergebender Perkussion gelinge, die wahren Herz¬ 
grenzen richtig darzustellen. Die von ihm gegebenen Abbildungen 
zeigen eine gute Übereinstimmung seines und des orthodiagraphi- 
schen Verfahrens. Curschmann und Schlayer 4 5 ) sowie Treupel 
und Engels 6 * ) sprechen sich bei Nachprüfung der Methode sehr 
günstig über dieselbe aus. 

Eechnen wir noch hinzu, daß auch Ebstein’s mit der Tast¬ 
perkussion erhaltene Herzfiguren der orthodiagraphischen Kontrolle 
Stich zu halten scheinen 6 ), so verfügen wir jetzt über drei tech¬ 
nisch verschiedene Methoden, welche auf eine richtige Darstellung 
der gesamten Vorderfläche des Herzens Anspruch erheben. 8 ) 

Eine theoretisch wichtige Frage ist es, ob diese Methoden wirk¬ 
lich auf prinzipiell verschiedenem Wege zu dem gleichen Ziel ge¬ 
langen, insbesondere inwieweit das akustische oder aber ein palpa- 
torisches Moment bei der einzelnen Methode mit in Betracht kommt 
oder vielleicht ausschlaggebend wirkt. Einige Versuche, die ich 

1) Zur Methodik der Herzgrößenbestimmung. 21. Kongr. f. innere Med. 

2) Orthoperkussion, Orthodiagraphie und relat. Herzdämpfung. Z. f. klin. 
Med. Bd. 59 S. 141. 

3) Über Herzperkussion. Deutsche med. Wochenschr. 1905 Nr. 9 u. 10. 

4) Über Goldscheide r’s Methode der Herzperkussion (Orthoperkussion). 
Deutsche med. Woch. 1905 Nr. 50 u. 51. 

5) S. Ebstein, Nochmals die Tastperkussion. Deutsch, med. Woch. 1902 
Nr. 39 S. 702. 

6) Es wurde oben schon erwähnt, daß auch Rieß (1. c.) mit „gewöhn¬ 
licher Perkussion“ die ganze Herzgröße zu bestimmen beabsichtigt hat. Ein 
Vergleich der von ihm angegebenen und ebenso, wie wir es bei der Ortho¬ 

diagraphie tun, auf die Mittellinie bezogenen Normalmaße mit den orthodiagra¬ 
phischen lehrt, daß er in der Tat wohl die Vorderfläche des Herzens annähernd 

vollständig bestimmt hat. Im ganzen bleiben seine Zahlen hinter den ortho¬ 
diagraphischen um eine Kleinigkeit zurück. 
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über Perkussion unter Ausschluß des Gehörs gemacht habe. M 
haben mir neuerdings hinsichtlich der Bedeutung der palpatorischen 
Komponente bei der Perkussion starke Zweifel erregt. 

Auch über die Frage, ob zu einer erheblichen Tiefenwirkung 
der Perkussion tatsächlich ein starker Anschlag nötig ist oder ob 
nicht vielleicht schon die leiseste Erschütterung der Brustwand den 
ganzen Thorax zu durchsetzen vermag, wissen wir, wenig, das ex¬ 
perimentell beglaubigt wäre. Es sind Untersuchungen auch nach 
dieser Richtung hin an unserer Klinik im Gange. 

Die nachstehende Arbeit D i e tl e n’s berichtet über eine neue größere 
Reihe von Fällen, die von ihm nach der bei uns üblichen Methode 
perkutiert und dann orthodiagraphiert werden sind. Da Dietlen 
sowohl mit unserer Perkussionsmethode, deren Ausbildung er sich 
mit hat angelegen sein lassen, als mit der Orthodiagraphie voll¬ 
ständig vertraut ist, so können seine Resultate als ein abschließendes 
Zeugnis dafür gelten, was wir mit unserer Perkussion hinsichtlich 
der Darstellung der Vorderfläche des Herzens zu leisten vermögen. 

Bei Curschmann und Schlayer 2 ) findet sich die Bemerkung, 
daß ein besonderer Vorzug der Goldscheider’schen Perkussions¬ 
methode die Gewinnung von „Herzindividuen“ sei, im Gegensatz 
zu dem, was die gewöhnliche relative Dämpfung zu geben vermöge. 
Ich schließe daraus, daß meine wiederholt gemachte Äußerung, daß 
wir die ganze Vorderfläche des Herzens perkutorisch darzustellen 
imstande seien, nicht in dem Sinne, den sie haben sollte, verstanden 
wurde. Wir perkutieren seit einigen Jahren schon solche indivi¬ 
duelle Herzfiguren und nicht mehr die schematische relative Däm¬ 
pfung im alten Sinne. Dietlen bringt zur Illustration dessen in 
seiner Arbeit das ganze Figurenmaterial, auf dem sie fußt, in photo¬ 
graphischer Reproduktion. Außerdem versucht er eine lineare Be¬ 
stimmung des gesamten bei der Herzperkussion gemachten Fehlers. 
Es ist meines Erachtens dringend notwendig, daß Grundfragen, 
wie die nach der Leistungsfähigkeit der Herzperkussion, nicht nach 
einer Reihe von ausgewählten Beispielen, sondern, wie es in 
Dietlen’s Arbeit geschieht, durch Bekanntgabe der graphischen 
und zahlenmäßigen Ergebnisse des gesamten Untersuchungsmate¬ 
rials entschieden werden. Es wäre sehr zu begrüßen, w r enn nach 
analogem Verfahren auch die Ebstein’sche und die Gold- 
scheidersehe Perkussion geprüft würden, was bis jetzt noch 

1; S. ..Deutsche Klinik“ B<1. IV S. 530. 

2i 1 . c. 
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aussteht. Eine Reihe nach der Goldscheider’schen Methode 
untersuchter Fälle hat Dietlen in seine Arbeit hereingezogen. 

Auch muß die Notwendigkeit speziell orthodiagraphischer Nach¬ 
prüfungen betont werden. Nadelversuche an der Leiche können 
der Orthodiagraphie nicht als gleichwertig gelten. 

Wir haben im großen und ganzen Veranlassung, mit unserer 
Perkussion des Herzens zufrieden zu sein. Ich halte es vor allem 
auch in didaktischer und logischer Hinsicht für einen wesentlichen 
Fortschritt, daß wir dem Studierenden die Aufgabe bei der Herz¬ 
perkussion jetzt folgendermaßen klar präzisieren können: Erstens 
Bestimmung der Größe des Lungenausschnittes, in dem die Herz¬ 
oberfläche an der Brust wandständig ist, i. e. absolute Herzdämpfung, 
zweitens Bestimmung der Größe der ganzen Herzsilhouette, i. e. 
relative Herzdämpfung. Auf die besondere und erhebliche Bedeu¬ 
tung, w r elche die absolute Herzdämpfuug neben der relativen hat, 
soll hier nicht eingegangen werden. 1 ) 

So sehr ich demnach glaube, daß die Herzperkussion als solche 
gewonnen hat, seitdem sie unter der Kontrolle der Orthodiagraphie 
erzogen werden konnte, so sehr muß ich doch andererseits wieder 
betonen, daß sie uns die unumstößliche Sicherheit im einzelnen 
Falle nicht gewährleistet. Wir haben eben nicht in 100%, sondern 
nur in einem, wenn auch großen, Bruchteil der Fälle völlig be¬ 
friedigende Resultate. Wo es sich um wissenschaftliche Fragen 
handelt, wird daher immer erst die Orthodiagraphie das entschei¬ 
dende Wort sprechen dürfen und auch im einzelnen praktischen 
Falle sollte sie dies, wo es den äußeren Umständen nach angängig 
ist, tun, wenn es sich um eine besonders wichtige und subtile 
Feststellung handelt, wie z. B. die, ob sich ein Herz in einer ge¬ 
wissen Zeit oder unter gewissen Bedingungen vergrößert oder ver¬ 
kleinert habe. 

Ich habe mich oft davon überzeugt, daß die Schwierigkeit, diese 
Fragen zuverläßig zu beantworten, in der Praxis sehr unterschätzt 
wird. 

1) S. „Deutsche Klinik“ Bd. IV. S. 527. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen (Prof. Dr. Moritz). 

Die Perkussion der wahren Herzgrenzen. 

Von 

Dr. Hans Dietleii, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel I. II.) 

Die im folgenden mitgeteilten Untersuchungen wurden unter¬ 
nommen. um die in der Mo ritz’sehen Klinik seit Jahren geübte 
Perkussion des ganzen Herzens (Herzsilhouette, wahre Herzgrenzen) 
auf ihre Leistungsfähigkeit zu prüfen, d. h. zu ermitteln, in welchem 
Grade und mit welcher Sicherheit sich die perkutierten Herzgrenzen 
mit den orthodiagraphisch feststellbaren wahren Grenzen in Ein¬ 
klang bringen lassen. Die Untersuchungen wurden daher auf eine 
möglichst breite Basis gestellt und haben sich über fast 2 Jahre 
hingezogen. Das Material umfaßt 231 Fälle aus der Greifswalder 
und Gießener medizinischen Klinik. 

Den weitaus größeren Teil bilden erwachsene Leute mit nor¬ 
malem Herzbefund, die zur Aufstellung von Normalzahlen über die 
Herzgröße untersucht wurden; der kleinere Teil von 51 Fällen 
setzt sich zusammen aus pathologischen Fällen aller Art — Herz¬ 
kranke, chronische Lungenleidende und Leute mit abnormen Thorax¬ 
formen; außerdem wurden noch 25 Kinder untersucht. Bei der 
größeren Mehrzahl der Untersuchten war mir die Herzdiagnose 
vor der Untersuchung unbekannt, häufig wußte ich im voraus nicht 
einmal, ob es sich um herzgesunde oder -kranke Leute handelte. 
Ich konnte also ziemlich unvoreingenommen an die Perkussion 
herangehen und glaube damit der Forderung möglichster Objekti¬ 
vität genügt zu haben. Bei der Untersuchung wurde jeweils in 
der gleichen Weise verfahren: 

Die Leute wurden horizontal, auf den Tisch des Moritz'schen 
Orthodiagraphen gelagert, wobei die Arme lose und im Ellenbogen- 
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gelenk leicht gebeugt an den Seiten des Körpers angelegt waren: 
Mit leiser Finger-Fingerperkussion wurde dann zunächst die Lungen- 
Leber- und die Lungen-Herzgrenze (absolute Herzdämpfung) und 
dann die linke untere Lungengrenze festgestellt. 

Die Bestimmung der unteren Lungengrenzen muß, wie es wohl 
auch allgemein üblich ist, der Herzperkussion stets vorausgehen. 
Nur so kann man von vornherein groben Täuschungen über die 
Lage des Herzens entgehen (Emphysem, Meteorismus, Pleuritis etc.). 

Dann folgte die Bestimmung der Herzgrenzen, bei der ich auf 
der linken Seite des Untersuchten zu sitzen oder zu stehen pflegte. 
Der Untersuchte soll während der Perkussion ruhig und gleich¬ 
mäßig, wie gewöhnlich, atmen und muß ev. aufgefordert werden, 
tiefe Atembewegungen zu vermeiden. Die angewendete Perkus¬ 
sionstechnik war im wesentlichen die von Moritz angegebene*) 
d. h. eine gewöhnliche Finger—Fingerperkussion mit fest aufge¬ 
legtem Plessimeterfinger. 1 2 ) Die jeweils perkutierten Stellen wurden 
stets nur durch einzelne Punkte und nicht durch Striche markiert, 
bei deren Zusammensetzung man leicht in Versuchung kommt, 
Herzformen zu konstruieren, wie sie nicht der Wirklichkeit ent¬ 
sprechen. Diese unseres Wissens zuerst von Oestreich 3 ) vor¬ 
geschlagene Art, die Perkussionsresultate aufzuzeichnen, ist zu all¬ 
gemeiner Anwendung dringend zu empfehlen. Man befolgt dabei 
das gleiche Prinzip wie bei der Orthodiagraphie, bei deren Aus¬ 
führung wir auch nicht mit dem Zeichenstift am ganzen Herzen ent¬ 
lang fahren, sondern uns einzelne Punkte der Silhouette, unter 
Umständen wiederholt, aufsuchen. 

Der Perkussion folgte in jedem Falle unmittelbar die ortho- 
diagraphische Kontrolle, ohne daß der Untersuchte inzwischen ver¬ 
lagert wurde. Die Methodik der Orthodiagraphie nach den von 
Moritz festgestellten Prinzipien darf als bekannt vorausgesetzt 
werden. Projiziert wurde direkt auf die Brustwand, und von dieser 
beide Eesultate, das perkussorische und orthodiagraphische, zu¬ 
sammen mit den wesentlichen topographischen Linien (Mittellinie, 


1) Münch, med. W. 1902 Nr. 1 und Verhandlungen des XIX. Kongresses für 
innere Medizin. 

2) Welchen Finger man hierzu wählt, ist im allgemeinen belanglos; am be¬ 
quemsten ist wohl der Mittelfinger. Will man den Fehler, der durch dessen 
Breite bedingt ist, möglichst verringern, so kann man mit Vorteil auch den kleinen 
Finger verwenden. Bei Kindern habe ich vielfach davon mit gutem Erfolg Ge¬ 
brauch gemacht. 

3) Zur Perkussion des Herzens. Virchow’s Arcli. Bd. 160. 
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Rippenbogen, Mammillen, Interkostalräume) auf eine Glastafel und 
von dieser auf Pauspapier übertragen. Die auf diese Weise her¬ 
gestellten Zeichnungen sind sehr instruktiv, weil sie nicht nur 
gestatten, jederzeit die Resultate der Perkussion und Orthodiagraphie 
miteinander zu vergleichen, sondern weil sie auch gleichzeitig ein 
Bild von der Lage und Form des Herzens und Beschaffenheit des 
Thorax geben. 

Die Kenntnis dieser nach Geschlecht und Alter verschiedenen Ver¬ 
hältnisse, auf die ich in einer früheren Arbeit hingewiesen habe, 1 ) ist 
nach unseren Erfahrungen für die Ausübung der Perkussion sehr fördernd, 
und kann von vornherein vor groben Irrtümem schützen. Es sind aber 
nicht allein diese klaren durch die Orthodiagraphie ermittelten Vor¬ 
stellungen über Größen-, Lagen- und Form Verhältnisse des Organs, die 
der Perkussion zugute kommen. Die Orthodiagraphie schärft auch 
durch die beständige Kontrolle, die sie für die Perkussion bedeutet, die 
Kritik für deren Leistungen, und gibt uns andererseits auch wieder das 
nötige Zutrauen zu ihrer Leistungsfähigkeit. 

Gerade dieser letzte Punkt erscheint uns wichtig. Eine auf Ge¬ 
hörseindrücken beruhende Untersuchungsmethode gewinnt für jeden, der 
sie ausübt, ganz wesentlich an Sicherheit, wenn sie durch den objekti¬ 
veren Sinn des Sehens kontrolliert und bestätigt werden kann. Aub 
diesem Grunde halten wir die Orthodiagraphie für eine fast unentbehr¬ 
liche, erziehliche Methode in der Perkussionsschulung. 

Die erwähnten Zeichnungen, die die Grundlage aller später 
mitgeteilten Berechnungen bilden, sind im Anhang reproduziert, 
um das ganze Material eventueller Nachprüfung zugänglich zu 
machen. Sie sind auf 7 0 verkleinert, so daß die mit dem Zirkel 
auszumessenden Differenzen zwischen Perkussion und Orthodia¬ 
graphie mit 6 zu multiplizieren sind, um die Originalwerte zu er¬ 
halten. 

Auf den erwähnten Zeichnungen wurden die Differenzen zwischen 
perkutierter und orthodiagraphischer Herzsilhouette in Zentimetern 
bestimmt und zwar wurden die Ausmessungen an folgenden Punkten 
vorgenommen: 

1. größter Medianabstand rechts (Mr), 

2. größter Medianabstand links (Ml), 

3. obere Herzgrenze (o. H.), 

4. untere Herzgrenze (u. H.), 

5. rechte obere Herzecke (RO) \ Entfernung = Herz- 

6. Herzspitze (Sp.) / längsdurchmesser (L), 

7. linke obere Herzecke (LO), 

8. rechte untere Herzecke (RU). 

1) S. oben S. 55. 
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Als richtig perkutiert gelten die Perkussionsresultate, die nicht 
über 0,5 cm von den orthodiagraphischen Grenzen abweichen, gleich¬ 
gültig, nach welcher Richtung der Fehler fiel. Die Differenzen 
nach rechts und links wurden, wie gesagt, an den grüßten Median¬ 
abständen, die Differenzen am oberen und unteren Herzrand in der 
Medianlinie festgestellt. Die Differenzen an den Herzecken, von 
denen die linke obere praktisch am wichtigsten ist (Dilatation des 
linken Vorhofes, kongenitale Herzfehler) wurden am Längsdurch¬ 
messer bzw. an den Querabständen gemessen (s. Abbildung). 



Außer der Berechnung der Fehler an den einzelnen Herz¬ 
begrenzungen in °/o wurde, um die Fehlergröße, welche die Per¬ 
kussion an der ganzen Peripherie des Herzens ergeben hatte, mit 
einer einzigen Zahl bezeichnen zu können, in jedem Fall aus der 
Summe der in den 8 erwähnten Richtungen gemachten Fehler der 
lineare Gesamtfehler berechnet; aus deren Summe bei einer 
bestimmten Gruppe von Untersuchten wurde dann der lineare 
Durchschnittsfehler für diese Gruppe ermittelt. 

Zu den Bemerkungen, welche über die Art der Perkussion an 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 88. Bd. 19 
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den einzelnen Herzabschnitten in der vorausgehenden Arbeit von 
Moritz gemacht worden sind, füge ich noch einige detaillierte 
Angaben hinzu. 

Der rechte Herzrand (freier Rand des rechten Vorhofes) 
wird so bestimmt, daß man von der rechten Mammillarlinie aus¬ 
gehend auf dem parallel zur Mittellinie aufgelegten Finger der 
linken Hand „mit langen, etwas verweilenden Schlägen“ gegen das 
Sternum zu perkutiert, bis der auf diese Weise erzeugte, laute, 
ziemlich langgezogene Lungenschall an einer Stelle deutlich ge¬ 
dämpft und wesentlich kürzer wird. Diese Stelle, wo ein relativ 
gedämpfter Klopfschall auftritt, der sich auch für das noch wenig 
geübte Ohr des Anfängers deutlich von dem lauten Lungenschall 
unterscheidet, entspricht der Stelle der stärksten Konvexität des 
rechten Vorhofsrandes, bezeichnet also die größte Ausdehnung des 
Herzens nach rechts (Mr); sie liegt bei normalem Herzen annähernd 
in der Parasternallinie. 

Meistens kommt man auf die angegebene Weise zum Ziele. 
Ist dies nicht der Fall oder will man die gefundene SchalldifFerenz 
deutlicher machen, so läßt man nach dem Vorgehen von Moritz den 
Untersuchten eine tiefe Inspiration und darauf folgende forcierte Ex¬ 
spiration machen, die man noch durch passives Auspressen der Luft 
aus dem Thorax verstärken kann. In dieser Exspirationsphase läßt 
man den Atem anhalten und perkutiert dann in der eben angegebenen 
Weise. Man findet so die gesuchte Grenze viel leichter. 

Daß es statthaft ist, die in tiefer Exspirationsstellung per- 
kutierte rechte Herzgrenze auch auf die Herzstellung bei ruhiger 
Atmung zu übertragen, geht aus dem orthodiagraphischen Nach¬ 
weis hervor, daß der rechte Herzrand bei der Exspiration wesent¬ 
liche transversale Lageveränderungen nicht eingeht. 

Hat man so einen sicheren Punkt des rechten Herzrandes ge¬ 
funden, so ist es im allgemeinen nicht schwer, in gleicher Weise 
unter leichter Drehung des Plessimeterfingers entsprechend dem 
bogenförmigen Verlauf des rechten Herzrandes diesen auszuperku- 
tieren. Einige Schwierigkeiten bietet die Feststellung der unteren 
Ecke (Umbiegung des rechten Vorhofsrandes in den freien, unteren 
Rand des rechten Ventrikels); ev. kann man sich hier durch eine 
tiefere Inspiration, die man den Untersuchten machen läßt, Auf¬ 
klärung verschaffen; außerdem hat man zu berücksichtigen, daß 
die rechte untere Herzecke ziemlich genau da liegt, wo der rechte 
Herzrand auf die Lungenlebergrenze auftrifft. 

Linker Herzrand. Man sucht zunächst wieder den größten 
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Abstand von der Medianlinie (Ml) zu gewinnen. Ist ein fühl- oder 
sichtbarer Spitzenstoß vorhanden, so hat man ohne weiteres — unter 
Berücksichtigung der Einschränkungen, die Moritz in seiner vor¬ 
stehenden und ich in der bereits zitierten Arbeit gegeben haben — 
einen sehr wertvollen Anhaltspunkt für den Verlauf des linken 
Herzrandes. Ist kein Spitzenstoß auffindbar, so beginnt man weit 
lateral (in der vorderen Axillarlinie) auf dem parallel zum Sternum 
gerichteten Finger zu perkutieren; die Dämpfung am linken Herz¬ 
rand ist meistens eine intensive, wenn nicht durch lauten Magen¬ 
schall die Verhältnisse verwischt sind. Die Perknssionsstärke darf 
nur eine mittlere sein. Bei linksseitig vergrößertem Herzen, das 
in die Thoraxabdachung hineinragt, ist sogar leise Perkussion an¬ 
gezeigt, aus Gründen, die in der vorstehenden Arbeit von Moritz 
auseinandergesetzt sind. 

Ich habe nach anfänglich häufig schlechten Resultaten mit zu lauter 
Perkussion mich links meistens einer sehr leisen Perkussion bedient und 
habe dabei allerdings den Herzrand öfter etwas einwärts von der radio- 
graphierten Herzgrenze gefunden, wie die AbbUdungen auf Tafel I u. II 
zeigen. Würde ich ausschließlich laute Perkussion angewendet haben, so 
würde sich sicherlich und noch viel häufiger der entgegengesetzte Fehler 
ergeben haben. 

Hat mau den äußersten Punkt des linken Herzrandes sicher 
festgestellt, so perkutiert man in gleicher Weise wie rechts den 
ganzen Verlauf. 

Die perkussoriscbe Abgrenzung des Herzens direkt nach 
oben ist dadurch erschwert, daß die an das Herz oben sich an¬ 
setzenden Gefäße einen im Vergleich zum reinen Lnngenschall ge¬ 
dämpften Schall geben. Der Übergang von Lungenschall zur Herz¬ 
dämpfung ist daher nicht wie am linken und rechten Herzrand ein 
scharfer, sondern geht allmählich vor sich und läßt daher häufig 
keine scharfe Abgrenzung zu. Daraus erklärt es sich wohl, daß 
ich die obere Grenze meistens etwas zu weit nach oben perkutierte. 

Die größten Fehler — bis zu 3 cm — wurden bei älteren 
Leuten mit Emphysem und weit nach unten liegenden Herzen ge¬ 
macht. 

Perkutiert wurde die obere Herzgrenze meistens mit lauter 
Perkussion, auf und neben dem Sternum; vergleichsweise habe ich 
in letzter Zeit häufig auf dem Sternum ganz leise nach abwärts 
perkutiert, dabei aber keine wesentlich besseren Resultate erzielt. 

Die linke obere Ecke des Herzens — Winkel, den der 
linke Herzrand mit der Pulmonalis ev. dem linken Vorhof ein¬ 
schließt — bietet der Perkussion nicht selten größere Schwierig- 
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keiten, weil dieser Teil der Herzsilhouette am weitesten ab von 
der Brustwand nach hinten zu liegt und weil außerdem an dieser 
Stelle der linke Lungenhilus mit seinen Gefäßen und Drüsen liegt, 
die eine scharfe perkussorische Abgrenzung des Herzrandes ver¬ 
wischen können. 1 ) Bei der Perkussion bin ich bei Männern meistens 
zu weit medial, bei Frauen umgekehrt zu weit lateral gekommen 
(vgl. dazu auf Tafel I Nr. 45 (Mitralis. Insuff.), 52, 54, 64, 92, 93) 
und glaube aus meinen Beobachtungen folgende Perkussionsregel 
ableiten zu dürfen: 

Die Herzgrenze links oben muß wegen ihrer tiefen Entfernung von 
der Brustwand laut perkutiert werden. Bei Männern ist besonders darauf 
zu achten, daß die Dämpfung, die man als Herzrand anspricht, eine 
deutliche, nicht nur eben angedeutete sein muß. 

Jedenfalls ist in der Deutung einer eventuell perkutierten Verbrei¬ 
terung nach links an dieser Stelle besondere Kritik am Platze (vgl. auf 
Tafel II Nr. 163 und 271). 

Die obere rechte Herzecke — Umbiegung des rechten 
Vorhofsrandes in die Vena cava superior — ist als oberer Aus¬ 
gangspunkt des Längsdurchmessers des Herzens ein wichtiger Punkt 
der Perkussion. Sie wurde bei Frauen häufig zu weit nach rechts 
perkutiert. Dieser Fehler ist leicht verständlich, wenn man sich 
daran erinnert, daß diese Umbiegungsstelle bei Frauen wegen des 
durchschnittlich kleineren rechten Medianabstandes (3,5 cm und 
weniger) sehr nahe der Medianlinie (1,5—2,0 cm), also meistens 
unter dem Sternum liegt; man nimmt daher häufig die Dämpfung, 
die am rechten Sternalrand entsteht, bereits für die Herzdämpfung 
und bekommt dann einen zu großen Längsdurchmesser. So ist es 
erklärlich, daß ich diesen bei Männern in 76 °/ 0 , bei Frauen da¬ 
gegen nur in 58% richtig perkutiert habe. 

Die perkussorische Abgrenzung des Herzens nach unten ist 
nicht in dem Grade unmöglich, wie im allgemeinen angenommen 
wird. Ich habe die untere Herzgrenze in einer größeren Prozent¬ 
zahl richtig perkutiert als die obere. 

Die Fehler, die hier gemacht wurden, verteilen sich so, daß 
die perkutierte Grenze bei Männern häufiger oberhalb, bei Frauen 
häufiger unterhalb der wirklichen Herzgrenze lag. Diese Ver¬ 
schiedenheiten rühren wohl davon her, daß die untere Herzgrenze 
bei Männern im allgemeinen tiefer, bei Frauen im allgemeinen 
höher liegt als man gewöhnlich annimmt. Namentlich bei alten 
Leuten — auch ohne daß Emphysem besteht — verläuft der untere 

1) In geringem Grade gilt dies auch für die orthodiagraphische Abgrenzung 
dieser Partie. 
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Herzrand meistens außerordentlich tief. Seitdem ich auf diese 
Verhältnisse, auf die ich in meiner früheren Arbeit eingehender hin¬ 
gewiesen habe, zu achten gelernt habe, sind meine Fehler an dieser 
Stelle weniger häufig geworden. Der größte Fehler, 3,5 cm zu 
weit nach oben, wurde bei einem Emphysematiker gemacht (vgl. 
auf Tafel I Nr. 99), bei dem der untere Herzrand 7,0 cm unter¬ 
halb des Scheitels des Rippenbogen winkeis lag. Die Schwierig¬ 
keiten für die Perkussion der unteren Herzgrenze liegen ähnlich 
wie die am oberen Herzrand und an der Spitze in dem allmäh¬ 
lichen Übergang des durch Leberschall ev. gedämpften tympaniti- 
schen Magenschalles in den leeren Herzschall. Man perkutiert nach 
meinen Beobachtungen am besten so, daß man ungefähr in der 
Mitte zwischen Nabel und Proc. xiphoideus beginnend, leise per- 
kutierend nach oben geht und die Grenze dorthin setzt, wo{der 
tympanitische Schall ganz verschwindet und leerem Schall weicht. 

Übrigens gewinnt man einen ziemlich sicheren Anhaltspunkt 
für den Verlauf des unteren Herzrandes, wenn man die Schnitt¬ 
punkte der vorderen unteren Lungengrenzen mit dem Herzrand 
rechts und links durch eine Linie verbindet. Der untere Herzrand 
verläuft meistens nur wenig unterhalb dieser Linie. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf die Perkussion der 
Herzspitze. Ausgehend von der bei vielen orthodiagraphischen 
Untersuchungen gemachten Erfahrung, daß die Herzspitze fast 
ausnahmslos ein beträchtliches Stück nach unten (abdominalwärts) 
von der Stelle des fühlbaren Spitzenstoßes liegt, habe ich mich 
nicht damit begnügt, den linken Herzrand bis zur Höhe des Spitzen¬ 
stoßes zu perkutieren, sondern in jedem Falle versucht, die Um¬ 
biegung der Herzspitze in den unteren Herzrand zu ermitteln. Da 
die Spitze meistens auf dem linken Leberlappen liegt, dieser selbst 
den mehr oder weniger gashaltigen Magen unter sich hat, dessen 
tympanitischer Schall sich oft nur unscharf gegen den Lungenschall 
abgrenzt, sind die Schallverhältnisse an der Herzspitze meistens 
recht komplizierte und für die Perkussion ungünstige. Daß trotz¬ 
dem ihre perkussorische Abgrenzung möglich ist, geht aus den 
Prozentzahlen hervor, in denen sie richtig perkutiert wurde, nämlich 

bei Männern in 63 °/ 0 , 

„ Frauen „ 62 %, 

„ Kindern „ 90°/ o . 

Die Resultate stehen allerdings hinter den für den rechten 
und linken Medianabstand gewonnenen beträchtlich zurück. Durch 
häufige Kon troll versuche konnte ich mich überzeugen, daß man 
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mit lauter Perkussion zu weit medial kommt (vgl. dazu auf Tafel I 
Nr. 82, 40, 65, 107, 123), dagegen mit leiser Perkussion auf dem 
fest angelegten Finger die Spitze gegen den Magenschall meistens 
gut abgrenzen kann. Auch wenn überhaupt kein Magenschall in 
der Spitzengegend vorhanden ist, vielmehr ein durch den linken 
Leberlappen oder durch Mageninhalt hervorgerufener gedämpfter 
Schall besteht, läßt am ehesten noch möglichst leise Perkussion 
eine Schalldifferenzierung zu, die darin besteht, daß der gedämpfte, 
aber leicht tympanitische Schall zu einem absolut gedämpften wird. 

In folgender Tabelle sind die in % berechneten Resultate der 
Perkussion an den einzelnen Herzabschnitten zusammengestellt. 

Tabelle 1. 


Richtig perkutiert wurde (in % berechnet): 



Mr 

Ml 

L l 

o. H. 

u. H. 

Sp. 

LO 

l 

BO 

1 EU 

136 Männer 
zwischen 

15 und 70 Jahren 

87 

72 


76 

61 

66 

63 

71 

86 

1 73 

64 




j 

# 




71 Frauen 
zwischen 

lö und 60 Jahren 

86 

69 

1 

»2 

58 

1 

66 

72 

62 

71 

80 

73 

60 









25 Kinder 
im Alter von 
3—14 Jahren i 

1 

96 

92 

4 

1 

92 

88 

96 

; 90 

92 

96 

92 

94 









i 


88 



i 


I 



Es ergibt sich hieraus, daß die Resultate bei Kindern weitaus 
am besten, bei Männern und Frauen annähernd gleich sind. Noch 
deutlicher wird dieser Unterschied, wenn man aus der Gesamt¬ 
summe der Fehler, die bei den einzelnen Leuten jeder Gruppe 
gemacht wurden, die lineare durchschnittliche Fehlergröße be¬ 
rechnet, die auf ein Glied jeder Gruppe trifft. Sie beträgt bei 

Kindern 1,9 cm pro Kopf, 

Männern 3,5 „ „ „ 

Frauen 3,2 „ „ „ 

Diese Zahlen sind natürlich nicht so zu verstehen, daß tat¬ 
sächlich bei jedem einzelnen Mann z. B. 3,5 cm lineare Fehler ge¬ 
macht wurden, sondern die Fehler verteilen sich, wie später gezeigt 
werden soll, sehr ungleichmäßig auf verschiedene Glieder einer 
Gruppe. 

Die Tatsache, daß bei den Erwachsenen die Fehlergröße eine 
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wesentlich höhere ist als bei den Kindern, enthält einen Finger¬ 
zeig, welche Verhältnisse für die Genauigkeit des Resultates von 
Einfluß sind. Kinder haben ein relativ großes und weniger von 
Lunge überlagertes, also wandständigeres üerz als Erwachsene und 
außerdem vor allem einen mehr elastischen und dadurch von Ort 
zu Ort größere Schalldifferenzen zulassenden Brustkorb als Er¬ 
wachsene. Wenn man namentlich den letztgenannten Faktor als 
maßgebend für die Perkussionsresultate ins Auge faßt, dann müssen 
sich auch bei Erwachsenen Unterschiede ergeben, je nachdem es 
sich um Leute mit mehr elastischem oder mehr starrem Brustkorb 
handelt. 

Bei 100 Männern mit normalem Herzbefund im Alter von 
15—70 Jahren habe ich 22 mal die Bemerkung verzeichnet „Brust¬ 
korb starr“ oder „wenig elastisch“ (Emphysematiker befinden sich 
nicht unter diesen Leuten). Bei diesen 22 beträgt die durchschnitt¬ 
liche lineare Fehlergröße pro Kopf 3,7 cm, bei den anderen mit 
elastischen Rippen nur 3,1 cm. 

Wenn man bedenkt, daß der Elastizitätsverlust der Rippen 
eine Erscheinung ist, die hauptsächlich älteren Leuten zukommt, 
dann müssen auch die Perkussionsresultate bei alten und jungen 
Leuten verschieden sein. In der Tat beträgt die lineare Fehler¬ 
größe 

bei 27 Leuten über 40 Jahren 3,6 cm pro Kopf, 

„ 73 „ unter 40 „ nur 3,1 cm pro Kopf. 

Die völlige Übereinstimmung dieser Zahlen mit den vorigen 
ist keine zufällige, denn ein als starr bezeichneter Brustkorb findet 
sich in meinen Tabellen eben fast nur bei älteren Leuten. 

Weitere Faktoren, die von Einfluß auf die Resultate der Per¬ 
kussion — bei gleicher Ausführung derselben — sein können, 
sind in der verschieden starken Entwicklung der Weichteile 
gegeben. Unter 100 herzgesunden Leuten (meistens Arbeiter in 
mittlerem Ernährungszustand) sind 7 mit stärker als gewöhnlich 
entwickeltem Fettpolster aufgeführt. Bei diesen beläuft sich die 
lineare Fehlergröße auf 4,0 ccm pro Kopf, während sie bei den 
anderen nur 3,2 ccm beträgt. Dieser bemerkenswerte Unterschied 
darf um so mehr auf Rechnung der verschieden starken Fettent¬ 
wicklung gesetzt werden, als unter den 7 Leuten keiner über 
40 Jahre alt ist, also bei keinem der vorhin besprochene Einfluß 
der geringeren Elastizität der Rippen wesentlich mitspielen wird. 

Dieser nachteilige Einfluß der Fettanhäufung auf die Per¬ 
kussion erklärt es wohl auch, daß die Resultate bei den Frauen 
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etwas schlechter sind als bei den Männern. Besitzen die Frauen 
schon im allgemeinen ein stärkeres Fettpolster als die Männer, so 
bedeutet namentlich das Vorhandensein größerer Brüste ein großes 
Hindernis für exakte Perkussion, besonders des linken Herzrandes. 
Nicht nur, daß durch die Zwischenlagerung des Fettpolsters zwischen 
Plessimeterfinger und knöcherner Brustwand die Schallerzeugung 
wesentlich beeinträchtigt wird, es machen vor allem auch die Ver¬ 
schiebungen der Haut bei der Perkussion, namentlich bei hängen¬ 
den Brüsten, die Resultate so unsicher. Da hilft auch der Kunst¬ 
griff, sich die Mammae nach oben und seitlich ziehen zu lassen, 
nur wenig. 

Diese Schwierigkeiten lassen sich auch zahlenmäßig feststellen, 
wenn man die lineare Fehlergröße bei herzgesunden Frauen mit 
kleinen, straff sitzenden Brüsten denen bei Frauen mit großen und 
hängenden Brüsten gegenüberstellt. Bei den erstgenannten (21 
meistens jugendliche Individuen) habe ich eine lineare Fehlergröße 
von 2.8 cm pro Kopf, bei den letztgenannten (35 meistens ältere 
Frauen) eine solche von 3,4 cm pro Kopf zu verzeichnen. Auch 
der Einfluß der verschiedenen Elastizität des Brustkorbes ließ sich 
bei Frauen nachweisen. 

Die Faktoren, die eine Erschwerung der Perkussion durch 
ungünstige Beschaffenheit der Perkussionsfläche bedingen, dürften 
damit im wesentlichen gekennzeichnet sein. 

Eine andere Frage ist, ob in der Form und Größe des Herzens 
selbst Umstände liegen, die die Perkussion erschweren oder er¬ 
leichtern. Die Tatsache, daß ich bei Kindern, die relativ (im Ver¬ 
gleich zu den Dimensionen des Brustkorbes) große Herzen besitzen, 
die besten Resultate erzielt hah£, scheint in diesem Sinne zu 
sprechen. Die Berechnung des linearen Durchschnittfehlers bei 
normal großen und vergrößerten Herzen von Erwachsenen bestätigt 
allerdings diese Annahme nicht. 

Männer, linearer Durchschnittsfehler. 


135 normal -f- pathol. 

3,5 cm 

100 normal 

3.2 ,. 

35 pathol. 

4,2 ,. 

F rauen. 


71 normal -f- pathol. 

3,2 cm 

56 normal 

3.1 ,. 

16 pathol. 

3,4 ,. 


Die Resultate bei Leuten mit pathologischen Herzen sind 
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also schlechter als bei Herzgesunden. Die guten Resultate bei 
den Kindern können danach kaum allein durch die größere 
Wandständigkeit des Herzens erklärt werden, sondern beruhen 
meiner Ansicht nach weit mehr auf den bereits erörterten Bedin¬ 
gungen, die durch die günstige Beschaffenheit der Brustwand 
(wenig Fett, dünne Muskulatur, weiche, nachgiebige Rippen) ge¬ 
geben sind. 

Die weniger guten Resultate bei erwachsenen herzkranken 
Leuten, die auch schlechter sind als die bei erwachsenen Leuten 
mit normal großem 'Herzen, bedürfen daher einer anderen Er¬ 
klärung. Diese läßt sich geben, wenn man ermittelt, nach welcher 
Richtung hin hauptsächlich falsch perkutiert wurde. 


Richtig perkutiert wurde (in Proz.) bei Männern: 



Mr 

Ml 

L 

: 

o. H. 

j u.H. 

1 

Sp. 

LO 

RO 

RU 

Normal 

89 

78 

77 

60 

66 

69 

75 

90 

73 

Pathologisch 

1 80 , 

55 

71 

63 

66 

52 

64 

82 

73 

Differenz 

1 9 

24 

6 

8 

| 0 

: 17 

11 

i 8 

0 


Diese Gegenüberstellung läßt erkennen, daß die schlechteren 
Resultate bei den pathologischen Herzen hauptsächlich die links¬ 
seitigen Abmessungen des Herzens betreffen. Diese haben nach 
Tabelle 1 überhaupt etwas schlechtere Resultate ergeben, als die 
übrigen Abmessungen. Die Schwierigkeiten für die Perkussion 
liegen, wie bereits erwähnt, in der Abdachung des Brustkorbes 
und spielen naturgemäß bei nach links vergrößerten pathologischen 
Herzen eine ungleich größere Rolle als bei normal großen Herzen 
die mit ihrem linken Rand aus der ebenen Vorderfläche des Brust¬ 
korbs nicht heraustreten. 

Im allgemeinen geht aus den vorstehenden Ausführungen und 
Zahlen hervor, daß wir mit der von uns geübten Perkussion in der 
Lage sind, die Herzabmessungen, welche für die Beurteilung der 
Herzgröße von Wichtigkeit sind, Mr, Ml und L, in der größeren 
Mehrzahl der Fälle ( 2 / 3 — s / 4 ) richtig — in dem oben angegebenen 
Sinne — zu bestimmen. Die in Tabelle 1 mitgeteilten Prozent¬ 
zahlen decken sich ziemlich genau mit den Zahlen früherer Unter¬ 
suchungen (siehe vorhergehende Arbeit von Moritz) und dürfen 
daher wohl den Anspruch erheben, abschließend die Grenzen zu 
kennzeichnen, innerhalb deren die Perkussion der wahren Herz¬ 
grenzen mit gewöhnlicher Perkussion möglich ist. 

Ob andere Perkussionsmethoden, besonders die von Gold- 
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scheider angegebene Schwellenwertsperkussion, mehr leisten als 
die von uns geübte gewöhnliche Perkussion, ist vorläufig noch 
nicht entschieden. 

Goldscheider 1 ) sowohl wie Curschmann und Schlayer*) 
haben in ihreu Arbeiten leider keine zahlenmäßigen Angaben über 
ihre Perkussionsresultate gebracht, was im Interesse einer kritischen 
Bewertung der verschiedenen Perkussionsmethoden wünschenswert 
gewesen wäre. Ich habe daher, um Vergleichswerte mit der von 
uns geübten Perkussion zu erhalten, ebenfalls Versuche mit der 
Gold sc hei der'sehen Perkussion gemacht und danke Herrn Ge¬ 
heimrat Goldscheider sehr für die Liebenswürdigkeit, mit der 
er mich persönlich mit seiner Methode bekannt gemacht hat. 

Ich ging nach genügender Einübung in der Weise vor, daß 
ich eine Reihe von Leuten zuerst nach der Goldscheider- 
schen Methode, dann in der Mehrzahl der Fälle auch in der von 
uns geübten Weise perkutierte und schließlich orthodiagraphierte — 
immer in der gleichen Lage auf dem Moritz’schen Untersuchungs¬ 
tisch. (Nr. 226—276 auf Tafel II.) 

Die von Goldscheider empfohlene Art, den linken Herz¬ 
rand bei tiefer Inspiration zu perkutieren, können wir aus 
Gründen, die Moritz wiederholt angegeben und Curschmann 
und Schlayer bestätigt haben, nicht für empfehlenswert halten. 
Daß allerdings der linke Herzrand bei tiefer Inspiration exakt 
und vielleicht besser zu perkutieren ist als bei fortgehender 
ruhiger Atmung, haben mir verschiedene Versuche bestätigt (vgl. 
auf Tafel II Nr. 227, 255a, 257 und 259 a). Ich habe daher, wie 
Curschmann und Schlayer ebenfalls, auch links stets immer 
bei ruhiger Atmung perkutiert. 

Mit Absicht wurden vorwiegend pathologische Fälle, zum Teil 
Leute aus der Ambulanz, die ich vorher nie untersucht hatte, und 
Frauen ausgewählt, weil sich bei ihnen besonders zeigen mußte, 
ob die Gold scheid er’sehe Perkussion der von uns bisher ge¬ 
übten überlegen ist, nachdem meine früher mitgeteilten Resultate 
bei solchen Fällen nicht immer befriedigend waren. 

Bei 50 in dieser Weise untersuchten Leuten — 33 Männer, 
17 Frauen; 16 herzgesunde Leute, 12 Emphysematiker, 22 Leute 
mit den verschiedensten Herzfehlern — habe ich richtig (d. h. mit 
einer zulässigen Felilerbreite von 0,5 cm) perkutiert: 

1) Über Herzperkussion. D. m. W. 1905 Nr. 9 u. 10. 

2i Über Gold scheider’* Methode der Herzperkussion (Orthoperkussion) 
1). in. W. 1905 Nr. 50 u. 51. 
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Mr 

t 

Ml 

L 

Linearer Fehler für 

Mr + Ml + LO + Sp + RO 

4 - RU *) pro Person 

mit Goldscheider- 
Methode 

65 

1 

; 56 

40 

4,1 cm 

mit lauter Per¬ 
kussion 

84 

! 69 

50 

3,0 cm 


Die Resultate, die ich bei dieser Untersuchungsreihe mit 
unserer gewöhnlichen Perkussion erhalten habe, stehen annähernd 
in der Mitte zwischen denen, die ich bei der zuvor besprochenen 
Untersuchungsreihe für normale und pathologische Herzen gefunden 
habe, und können somit als eine Ergänzung dieser Reihe be¬ 
trachtet werden. Die mit Goldscheider’s Methode (in der 
Modifikation, daß durchwegs bei ruhiger Atmung perkutiert wurde) 
gewonnenen Resultate sind nach allen Richtungen und auch nach 
der absoluten linearen Fehlergröße nicht besser sondern ungün¬ 
stiger. Die größeren Fehler betreffen auch hier wieder die links¬ 
seitige Herzbegrenzung. In meiner Hand erwies sich also die 
„Schwellenwertsperkussion“ weniger zuverlässig als die von uns 
geübte gewöhnliche Perkussion, wenn ich auch zugebe, daß mit 
wachsender Übung meine Resultate mit Goldscheider’s Methode 
vielleicht noch etwas besser werden würden. Besonders hervorheben 
möchte ich, daß ich gerade in einzelnen, für die Perkussion schwierig 
gelagerten Fällen, z. B. bei Emphysematikera mit starrem Brust¬ 
korb recht genau die Herzgrenzen getroffen habe (vgl. z. B. auf 
Tafel II Nr. 261, 269, 271), auch links, in einigen Fällen genauer 
als mit unserer gewöhnlichen Perkussion. Andererseits habe ich 
gerade links da, wo ich mit unserer Methode grobe Fehler machte, 
auch mit der Schwellenwertsperkussion keine besseren Resultate 
erzielt (Nr. 263, 264, 267). 

Foldende Punkte erscheinen mir bei der Goldscheider- 
schen Perkussion von prinzipieller Bedeutung. 

Zur Ausführung der Perkussion ist absolute Ruhe in der Um¬ 
gebung unerläßlich, wie sie nicht einmal im Krankenhause immer 
vorhanden ist; schon mäßiges Geräusch macht das Hören der 
feinen Schalldifferenzen fast unmöglich oder erschwert es wenigstens 


1) Der lineare Fehler wnrde nur für diese 6 Abmessungen berechnet, weil 
sich für obere und untere Herzgrenze der Gol d scheider’sche Vorschlag, in den 
Interkostalräumen zn perkutieren, nicht anwenden läßt. 
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außerordentlich, so daß die Untersuchung oft sehr in die Länge 
gezogen wird. 

So scharf oft die Schalldifferenzen bei muskel- und fettarmen 
Leuten sind, so undeutlich sind sie meistens bei Leuten mit dicker 
Muskel- und Fettschicht, durch die der an sich leise Lungenschall 
so gedämpft werden kann, daß der Übergang von Lungenschall 
zur Herzdämpfung nicht mehr scharf erscheint. Besonders scheinen 
mir stark entwickelte Mammae ein schwer zu überwindendes Hinder¬ 
nis bei der Perkussion des linken Herzrandes zu sein. Auch mög¬ 
lichst tiefes und festes Eindringen des Plessimeterfingers in die 
Interkostalräume kann diesen Übelstand nur teilweise beseitigen 
(vgl. die Nr. 231!, 234, 241, 249, 258, 273 auf Tafel II). 

Das Perkutieren in den Interkostalräumen, das an sich gewiß 
einen Vorteil bedeutet, hat meines Erachtens den Nachteil, daß 
man auf diese Weise nicht an alle Partien des Herzens heran¬ 
kommen kann. Die Interkostalräume sind an der Herzspitze und 
an der rechten unteren Herzecke meistens so eng, daß man auf 
die genaue Perkussion dieser Teile entweder verzichten oder doch 
außerhalb der Interkostalräume perkutieren muß. Dies gilt be¬ 
sonders für die tiefliegenden Herzen der alten Leute und Emphyse- 
matiker. 

Will man die obere und untere Herzgrenze perkutieren, so 
muß man ebenfalls von den Interkostalräumen absehen; man hat 
also nicht für alle Teile des Herzens die gleichen Bedingungen. 

Bei den engen Interkostalräumen der Kinder und kleiner Leute 
erschüttert man schließlich die Rippen gleichzeitig mit, wie auch 
dann, wenn man ein dickes Weichteilpolster eindrücken muß, um 
die Interkostalräume überhaupt nur fühlen zu können. 

Es existieren also auch für die Schwellenwertsperkussion eine 
Reihe von Schwierigkeiten. 

Nach der Veröffentlichung von Curschmann und Schlayer 
könnte man vielleicht den Eindruck gewinnen, daß es für die von 
ihnen mit dem Namen „Orthoperkussion“ belegte Goldscheider- 
sche Methode nennenwerte Schwierigkeiten kaum gäbe und daß 
es überhaupt nur mit dieser Methode möglich wäre, die Herz¬ 
grenzen richtig zu perkutieren. Daß die alte Perkussionstechnik 
in der von uns geübten Weise, das mit einer für praktische Zwecke 
ausreichenden Genauigkeit auch zu leisten vermag, glaube ich im 
ersten Teil dieser Arbeit gezeigt zu haben. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I, II. 

(Verkleinerung 7 Ü .) 

Xr. 1—89 sind normale Herzen von Männern, 

90—134 „ patholog. „ „ „ 

135—186 r normale „ „ Frauen, 

187—201 „ patholog. „ „ „ 

202—225 „ Herzen von Kindern, 

226—276 „ Herzen von Männern und Frauen, normal und pathologisch, 
perkntiert nach Goldscheider’s Methode und mit gewöhnlicher Perkussion. 

9—• Orthodiagramm, 

X--X--X Gewöhnliche (laute) Perkussion, 

0--0--0 Goldscheiders Schwellenwertsperkussion. 

Es bedeuten folgende Abkürzungen: M.I. = Mitralinsufficienz, M.St. = Mi¬ 
tralstenose, Ao.I. = Aorteninsufficienz, Ao.St. = Aortenstenose, Emph. = Emphy- 
sema pulmonum, Hyp. cord. = Hypertrophia cordis, Nephr. = Nephritisherz. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen. (Direktor Prof. Moritz.) 

Uber das Verhältnis der Acidimetrie des Harnes nach 
Moritz zn dem Verfahren von Freund-Lieblein 
(Bewertung der Harnacidität nach der Menge des im Harne 
als vorhanden angenommenen primären Phosphates). 

Von 

Walter Völker, 

cbem. Medizinalpraktikant an der Klinik. 

(Mit 3 Kurven.) 

Die direkte Titration des Harnes mit Alkali unter Verwendung 
von Farbstoffindikatoren begegnet bekanntlich Schwierigkeiten, die 
verschiedene Ursachen haben: 1. verdeckt die Eigenfarbe des Harns 
leicht die Indikatorfarbe, 2. läßt sich die Phosphorsäure des Harns 
resp. das primäre Phosphat desselben nicht ohne weiteres bis zu 
einer bestimmten chemischen Stufe austitrieren. So schlägt die 
Farbe von Lakmus schon lange ehe alles primäre in sekundäres 
Phosphat umgesetzt ist um, und auch der säureempfindlichste 
praktisch brauchbare Indikator, über den wir verfügen, das Phenol¬ 
phthalein, läßt noch ca. 8 °/ 0 des primären Phosphates der Titration 
entgehen. 3. Durch die Gegenwart von Ammoniaksalzen wird ein 
Mehrverbrauch von Alkali bewirkt, falls Phenolphthalein, das sich 
im übrigen zur Harntitration am besten eignet, als Indikator an¬ 
gewendet wird. Man kann sich vorstellen, daß unter diesen Um¬ 
ständen der erste kleine Überschuß von fixem Alkali sich mit 
Ammoniaksalz umsetzt, so daß Ammoniak frei wird, welches auf 
das wenig alkaliempfindliche Phenolphthalein erst bei stärkerer 
Konzentration einwirkt. 4. In Gegenwart von Kalksalzen, die ja 
einen normalen Harnbestandteil darstellen, wird die Titration des 
primären Phosphats durch Alkali zum Teil über die Stufe des 
sekundären Phosphats hinaus geführt, ohne daß der Indikator alka¬ 
lische Reaktion anzeigt, indem tertiäres Kalkphosphat zur Aus¬ 
füllung kommt. 
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Vor knrzem hat Moritz 1 ) ein Verfahren angegeben, das diese 
Schwierigkeiten ausschaltet. Die störende Wirkung der Eigenfarbe 
des Harns läßt sich durch sorgfältigen Vergleich mit einer unter 
die übrigen Titrationsbedingungen gesetzten aber nicht mit Alkali 
versehenen Harnprobe beseitigen. Die Ungenauigkeit der Phos¬ 
phorsäuretitration, sowie die störende Wirkung der Ammoniaksalze 
fällt weg, wenn man dem Harn vor der Titration eine größere 
Menge Kochsalz zusetzt. Die Behinderung der Titration durch 
Kalksalze endlich wird durch vorausgehendes Ausfällen des Kalkes 
durch neutrales Oxalat (oxalsaures Natron oder Kali) aufge¬ 
hoben. 2 3 ) 

Die Vorschrift von Moritz lautet: 

Man titriert in ca. 150 ccm fassenden Erlenmayer-Kölbchen. 
Verwendet werden 10 ccm Harn, zu denen etwa 4 cm Natrium¬ 
oder Kalinmoxalat und 15 ccm konzentrierte Kochsalzlösung zu¬ 
gesetzt werden. Die Zusätze müssen auf Neutralität gegenüber 
Phenolphthalein geprüft sein. Zunächst setzt man das Oxalat zu, 
wartet bis der sehr rasch erfolgende Niederschlag von Calcium¬ 
oxalat sich gebildet hat und setzt dann erst das Kochsalz zu. 
Titriert man größere Flüssigkeitsmengen, so muß auch entsprechend 
mehr Kochsalzlösung (ungefähr ein gleiches Volumen) zugesetzt 
werden. Man richtet zwei gleiche derartige Kölbchen her und 
benutzt das eine zum Farben vergleich. Titriert wird gegen eine 
weiße Unterlage. Als Indikator dienen einige Tropfen einer 
alkoholischen Phenolphthaleinlösung. 

Nach diesem Verfahren erzielt man bei den wichtigsten für 
den Harn in Betracht kommenden sauren Faktoren Titrations¬ 
ergebnisse, die chemisch genau definierbar sind. Die Phosphor¬ 
säure wird bis zur Grenze zwischen sekundärem und tertiärem, 
die Kohlensäure und die Harnsäure bis zur Grenze zwischen pri¬ 
märem und sekundärem Salz geführt. Es entsteht also bei der 
Titration sekundäres Phosphat, dagegen primäres Urat 8 ) und 


1) Deutsches Archiv f. klin. Mediz. Bd. SO S. 409. 

2) Oxalatzusatz bei der Harntitration zur Entfernung des Kalkes ist vor 
Moritz scüon von Lepinois (Compt. rend. soc. biolog. Bd. 50 S. 251—253) und 
von Folin (American Journal of Physiology 1903 Bd. 9 S. 265ff.) angewendet 
worden. Letzterer Autor erzielt durch einen großen Überschuß von Kaliumoxalat 
übrigens noch ähnliche, wenn auch, wie es scheint, nicht so vollkommene Wir¬ 
kungen, wie Moritz durch den Zusatz des Chlornatriums. 

3) Ein dies erweisender Versuch von Prof. Moritz ist folgender: 0,168 g 
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Karbonat. Säuren der Fettsäurereihe werden dagegen in normales 
Salz übergeführt, Essigsäure z. B. also in normales essigsaures 
Natron. 

Ehe der Weg bekannt war, auf dem man die genannten 
Schwierigkeiten der direkten Harn-Acidimetrie überwinden kann, 
suchte man diese in anderer Weise zu umgehen. Am meisten Ver¬ 
breitung hat in dieser Hinsicht das Verfahren von Freund- 
Lieblein 1 ) gefunden, das bis vor kurzem vielfach als die ein¬ 
wandfreieste Methode, den Säuregrad des Harnes zu bestimmen, 
galt. 

Freund hatte angegeben, daß man auf folgende Weise in 
einem Gemisch von primärem und sekundärem Phosphat die Mengen 
des primären und sekundären Salzes bestimmen könne, a) Bestim¬ 
mung der Gesamtphosphorsäure durch Titrierung mit Uran, b) Aus¬ 
füllung des sekundären Phosphats in einer zweiten Probe der 
Flüssigkeit durch Chlorbaryum und Urantitrierung der Phosphor¬ 
säure im Filtrat. Letzterer Wert zeigt das primäre Phosphat an, 
das durch Chlorbaryum ungefällt blieb. 

Lieblein stellte nun fest, daß in einem Gemisch von sekun¬ 
därem und primärem Phosphat das primäre Salz in dem Maße zn- 
nalim, als auch nur schwache Säuren (Essigsäure) zugefügt wurden. 
Es setzte sich also die Essigsäure mit dem sekundären Phosphat 
um und das so entstandene Plus von primärem Phosphat drückte 
die Zunahme der Säuerung der Flüssigkeit aus. 

Lieblein übertrug diese Beobachtung auf die Verhältnisse 
des Harnes und empfahl also folgendes Verfahren für die Bestim¬ 
mung der Harnacidität: 

Acid. uric. puriss. (Merck) die theoretisch zur Bildung von primärem Urat 

10.0 — NaOH erfordern, werden mit 100 ccm Wasser unter allmälichem Zusatz von 
10 

J3. NaOH und leichtem Erwärmen zur Lösung gebracht. Nach Zusatz von 
10,78 ccm ~ NaOH ist alles gelöst, die Flüssigkeit aber bei Gegenwart von Phenol¬ 
phthalein rot. Auf 0,5 ccm ^ HCl tritt Farbenumschlag ein. Es waren also 

10,28 ccm — NaOH zur Neutralisation verbraucht. (S. auch Vozärik. Zur Me- 
’ 10 v 

thodik der Haruacidimetrie. Pflüger’s Archiv Bd. 111 S. 485: „Verhalten der 

Harnsäure gegen Phenolphthalein.“ Dieser Autor findet auch, dal! Harnsäure gegen 

Phenolphthalein als einbasische Säure auftritt.) 

1) Lieblein. Über die Bestimmung der Acidität im Harn. Zeitschr. für 

physiol. Chemie Bd. 20 S. 170. 
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1. In 25 ccm Urin wird nach bekannter Methode mit Uran¬ 
nitratlösung die P a O ft bestimmt. Wert a = Gesamtphosphorsäure. 

2. 50 ccm Urin werden mit 10 ccm 10 °/ 0 Chlorbaryumlösung 
versetzt, auf 100 aufgefüllt und 50 ccm des klaren Filtrates (= 25 
Harn) wieder mit Uran titriert. Dieser Wert b bedarf noch einer 
empirischen Korrektur, indem 3 °/ 0 des Wertes a — b (= sekundäres 
Phosphat) von ihm abgezogen werden müssen. So korrigiert stellt 
er die Menge des primären Harnphosphates = der Harnacidität dar. 
Da Lieb lein bei seinen Bestimmungen ausnahmslos im Harn neben 
primärem noch sekundäres Phosphat fand — im Mittel war das 
Verhältnis von 1:11 = 57:43 — so durfte er den Fall, daß mehr 
saure Faktoren mit dem Harn zur Ausscheidung kämen, als durch 
die Phosphorsäure überhaupt ausgedrückt werden könnten, als prak¬ 
tisch nicht vorkommend ausschließen. Sein Verfahren schien also 
experimentell gut begründet und logisch einwandsfrei. 

Trotzdem ist es gänzlich irrtümlich, wie die folgende, auf An¬ 
regung von Prof. Moritz unternommene Untersuchung zeigen wird. 

Ich habe zunächst in 38 Fällen die Harnacidität einerseits 
nach Moritz und andererseits nach L i e b 1 e i n bestimmt. Letztere 
Werte, die ursprünglich in ccm verbrauchter Urannitratlösung er¬ 
halten wurden, welch letztere auf Gewichtswerte P a 0 5 eingestellt 

war, sind in beistehender Tabelle auf ccm NaOH umgerechnet 

worden. 

(1 ccm der verwendeten Urannitratlösung sollte entsprechen 

= 0,005 g P 2 0 6 , war demnach gleichzusetzen = 0,704 cm ^ NaOH. 

Der Titer der Lösungen wurde geprüft und entsprechend berück¬ 
sichtigt. Alle Bestimmungen mit nur vereinzelten Ausnahmen, in 
denen nicht genügend Material zur Verfügung stand, wurden doppelt 
gemacht.) 

Es ergibt sich aus dieser Reihe (s. Tab. S. 306), daß ausnahmslos 
die nach Lieblein bestimmte Acidität sehr erheblich hinter der 
direkt titrimetrisch bestimmten zurückbleibt, daß sie meist nur um 
50°/ o der letzteren beträgt, aber bis auf 30% derselben sinken 
kann. Des weiteren zeigt die Tabelle, daß ebenfalls ausnahmslos 
die gesamte Phosphorsäure den Wert für primäres Phosphat wesent¬ 
lich überschritt, so daß in allen Harnen nach den Voraussetzungen 
der Lieblein’schen Methode ein reichlicher Gehalt an sekundärem 
Phosphat anzunehmen gewesen wäre. Die Phenolphthaleintitration 
hatte also erhebliche Mengen saurer Faktoren nicht nur über die 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 88. Bd. 20 
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Lieblein’sche Acidität hinaus, sondern auch anscheinend in Gegen¬ 
wart von sekundärem Phosphat, und zwar in ganz wechselndem 
Mengenverhältnis zu diesem, erwiesen. Nach diesen Beobachtungen 
mußte die Berechtigung der Lieblein’schen Methode schon als sehr 
erschüttert gelten. War es doch gerade die Hauptvoraussetzung 
des Verfahrens gewesen, daß die sauren Agentien des Harns sich 
auf dem Hintergründe der Phosphate wie auf einer Tafel zuver¬ 
lässig eingruben. 


Bestimmung 

Gesamt 
PA in 

25 ccm Urin. 
Verbrauchte 
Uran ccm 

Gesamt 
P*O ö in 

10 ccm 
berechnet 
auf NaOH 

Primäres 
PA in 
25 ccm Urin. 
Ver¬ 
brauchte 
Uran ccm 

Prim. P*O ft 
in 10 ccm 
auf NaOH be¬ 
rechnet = 
Acidität nach 
Lieblein 

Acidität 
nach Moritz 
in 10 ccm 
Urin. Ver¬ 
brauchte 
ccm NaOH 

Lieblein % 
von 

Moritz 

i. 

9,5 

2,6216 

7,2 

1,936 

3,75 

51,6 

2. 

10,45 

2,883 

6,95 

1,8889 

4,4 

42,9 

3. 

9,55 

2,635 

5,05 

1,372 

2,75 

49,8 

4. 

6,35 

1,752 

5,65 

1,5516 

2,5 

62,0 

5. 

4,8 

1,3235 

3,15 

0,8566 

1,56 

55,4 

6. 

5,2 

1,4347 

2,85 

0,77552 

2,1 

36,9 

7. 

9,0 

2,4837 

4,45 

1,19032 

2,75 

43,2 

8 . 

13,0 

3,5875 

7,15 

1,9247 

4,45 

43,2 

9. 

8,25 

2,2753 

o,9o 

1,6231 

3,55 

45,7 

10. 

10,2 

2,8145 

6,8 

1,8472 

4,35 

42,4 

11. 

9,25 

2,553 

6,95 

1,8986 

3,85 

49,3 

12. 

6,15 

1,6966 

3,7 

0.9996 

2,5 

39,9 

13. 

5,65 

1,5586 

3,35 

0,9056 

2,15 

42,1 

14. 

5,75 

1,5868 

1,15 

0,2783 

o!s 

34,7 

15. 

13,25 

3,6565 

6,5 

1,0374 

4,55 

22,8 

16. 

10,15 

2,801 

2,95 

0,7544 

1,5 

50.2 

17. 

13,35 

3,684 

2,8 

0,6856 

1,6 

42;8 

18. 

14,35 

3,96 

9,6 

2,609 

5,65 

46,1 

19. 

4,9 

1,3516 

0,65 

0,14417 

0,3 

48,0 

20. 

17,4 

4,7912 

11,6 

3,1447 

5,4 

58,2 

21. 

10,2 

2,8045 

6,6 

1,7916 

3,75 

46,0 

22. 

20,6 

5,6848 

11,9 

3,2102 

6,85 

48.8 

23. 

19,9 

5,4912 

14,5 

3,9564 

6,95 

56,9 

24. 

9.15 

2,520 

5,35 

1,4432 

3,3 i 

43,7 

25. 

0,85 

0,2343 

0,2 

' 0,04984 

0,1 1 

49,8 

26. 

2,1 

0,5795 

0,9 

0,2385 

0,35 

68,0 

27. 

2,2 

0,6068 

0,6 

0,1520 

0,3 

50,6 

28 . 

22,2 

6,1248 

14,05 

3,8086 

8,15 

46,7 

29. 

13,35 

3,68332 

6,1 

1,6234 

3,15 

51,5 

30. 

5,45 

1,5037 

3,45 

0,9349 

2,05 

45,6 

31. ! 

5,7 

1,5713 

3,5 

0,9433 

2,0 

47,1 

32. 

7,55 

2,0821 

4,6 

1,2446 

2,3 

54,2 

33. 

5,15 

1,4206 

3,3 

0,894 

1,9 i 

47,0 

34. 

10,7 

2,9496 

7,0 

1.9008 

6,3 ; 

30,1 

35. 

6,8 

1,8726 

3,0 

0,7955 

2,2 1 

36,1 

36. 

8.0 

2,2035 

3,375 

0,9152 

2,5 . 

36,6 

37. 

7,475 

2,0627 

2,525 

0,648 

2,17o 

29,8 

38. 

10,3 

2,8413 

3,5 

0,9011 

2,4 | 

37,5 


Mittlere Acidität nach Moritz 3,06. Mittlere Acidität nach Lieblein 1,39. 


Im Durchschnitt Lieblein nur 45,4% von Moritz. Größte %- Abweichung 77%. 
Kleinste %-Abweichung 32%. Gesamt -P 2 0 5 = 83,6% der Acidität. 
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Die Resultate der Tabelle sind auf Kurve 1 nochmals graphisch 
nach steigender Acidität der Harne dargestellt. 


Kurve 1. 



8,0 

7.5 
7,U 

6.5 
6,0 

5.5 
5,0 

4.5 
4.0 

3.5 
3,0 

2.5 

2,0 

4.5 
1,0 
0,5 
0,0 


Bestimmung 251927 26 141651733313061337353238304 123 7 2024 9 1 21 11 10 2 8 15201834222328 

1 Gesamtphosphat. 


Auf der Abscisse der graphischen Darstellung sind die Ver¬ 
suchsnummern vermerkt. Die Ordinaten bedeuten Acidität in ccm 

^ NaOH auf 10 ccm Harn. Es ist hier auf einen Blick ersicht¬ 
lich, wie die titrierte Acidität den Lieblein’schen Wert in wech¬ 
selnder Höhe, im ganzen um so mehr, je höher die Gesamtacidität 
ist, überragt. 

20* 
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Fig. 2 stellt dieselben Verhältnisse dar, nur ist hier auch noch 
der Gesamtwert der Phosphate angegeben. Es zeigt sich, daß nur 
in der geringen Minderzahl der Fälle die Gesamtphosphate über¬ 
haupt ausreichen würden, um. als primäres Phosphat gedacht, die 
titrierte Harnacidität auszudrücken. Die Lieblein’sche Methode 
könnte also, auch wenn sie nicht stereotyp eine Mischung von pri¬ 
märem und sekundärem Phosphat anzeigte, sondern unter Umständen 
den ganzen Phosphatgehalt als primäres Phosphat erscheinen ließe, 
doch den Schwankungen der Harnacidität nicht immer folgen. Nur 
in wenigen Fällen übersteigt der Phosphatgehalt der Harne die 
Gesamtacidität. 

Kurve 3. 
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Milchdiät Gemischte Kost Milchdiät Diabetes Gemischte Kost 

In Kurve 3 sind 5 Versuche dargestellt, in denen der Harn von 
24 Stunden tagsüber in 4stündigen Portionen untersucht wurde. 
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Es sind hier neben den graphisch wiedergegebenen auf 10 ccm 
Harn sich beziehenden relativen Aciditätswerten auch die absoluten 
Werte der Gesamtausscheidung verzeichnet Die Harne bei Milch¬ 
kost zeigen eine etwas (in einem Versuch wesentlich) geringere 
Säureausscheidung als die Harne bei gemischter Kost. Der Fall 
von Diabetes scheidet bei geringer relativer Harnacidität (diluierter 
Harn) doch große Gesamtmengen aus. 

Die hier hervorgehobene Differenz zwischen den Resultaten 
direkter acidimetrischer Harntitrierung und der Lieblei n’schen 
Methode ist schon Gegenstand der Beachtung gewesen. Erst kürz¬ 
lich hat Vozärik 1 ) auf sie hingewiesen. Während aber dieser 
Autor trotzdem der L i e b 1 e i n ’schen Methode einen gewissen rela¬ 
tiven Wert nicht absprechen zu wollen scheint, da er ihre Resul¬ 
tate etwa mit denen der Lakmustitrierung des Harns übereinstim¬ 
mend findet, die ihrerseits wieder zu der Phenolphthaleintitrierung 
einen annähernden Parallelismus zeigt, weist Fol in 9 ) dem Lieb- 
lein’schen Verfahren eine Fehlerquelle nach, die es als ganz un¬ 
brauchbar erscheinen lassen muß. Er hebt hervor, daß durch 
Baryumchlorid auch aus Lösungen von primärem Phosphat Phos¬ 
phorsäure ausgefällt werde, wenn Sulfate zugegen sind, die also 
ein Präcipitat von Bariumsulfat erzeugen. 

Unter diesen Umständen, die im Harn immer zutreffen, kann 
also aus der Tatsache, daß der Gesamtphosphatgebalt des Harns 
durch BaClj-Fällung sich vermindert, ein Schluß auf das Vorhanden¬ 
sein sekundären Phosphates überhaupt nicht gezogen werden. In 
der Tat zeigen nach Fol in solche Harne, die nach der Lieb lein- 
sehen Methode sekundäres Phosphat zu enthalten scheinen, sehr 
häufig auch keine Fällung mit Calciumchlorid, was der Fall sein 
müßte, wenn wirklich sekundäres Phosphat in ihnen vorhanden wäre. 

Wir können diese Beobachtung Fol in’s, die uns erst nach 
Abschluß vorliegender Untersuchung bekannt wurde, durchaus be¬ 
stätigen. 

Wir haben über das Verhalten von Phosphatlösungen zu Baryum¬ 
chlorid unter verschiedenen Bedingungen folgende Versuche ange¬ 
stellt. 

1. Eine da. -^-Lösung von primärem Phosphat (KH g P0 4 ) wird mit 
10 °/ 0 BaCl 2 -Lösung versetzt. Sie bleibt innerhalb 24 Stunden klar. 

1) 1. c. S. 488. 

2) American Jonnial of Pbysiology Bd. XIII S. 102, The Relation of Phos¬ 
phates and organic acids to the acidity of nrine. Februar 1905. 
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Daß trotzdem Veränderungen in ihr vorgehen zeigt ihr Verhalten gegen 
Methylorange. Gegen diesen empfindlichen, in neutraler und alkalischer 
Lösung gelben, in saurer Lösung roten Farbstoff reagiert bekanntlich 
primäres Phosphat neutral. Die gelbe Farbe nimmt aber alsbald nach 
Zusatz von BaCl 2 einen rötlichen Ton an, was darauf hinzudeuten scheint, 
daß sich nun neben sekundärem aber noch in Lösung bleibendem Salz 
Spuren freier Säure (H 3 P0 4 oder HCl) in der Lösung befinden. Eine 
sehr auffällige Veränderung, die sicher nach dieser Sichtung hin liegt, 
tritt aber ein, sowie man die innere Wand des Glases, in dem sich die 
Mischung von primärem Phosphat und Baryumchlorid befindet, mit einem 
Glasstab reibt. — Unter Auftreten von freier Säure (starke Rotfärbung 
des Methylorange) tritt eine Fällung von Baryumphosphat (wahrscheinlich 
sekundäres ev. auch tertiäres Salz) ein. Es geht hieraus hervor, daß die 
Indifferenz von primärem Phosphat gegen BaCl 2 als Fällungsmittel nur 
begrenzt ist und schon durch das mechanische Mittel der Reibung, das 
bekanntlich kristallinische Ausfällungen sehr begünstigt, beseitigt wird. 

2. 15 ccm ca. ^KH 2 P0 4 von dem 10 ccm 15,1 ccm Uranlösung 

entsprechen, werden mit 1 ccm einer verdünnten Lösung von Na*S0 4 
und dann mit 5 ccm 10 °/ 0 BaCl 2 -Lösung versetzt auf 30 ccm aufgefiillt und 
von den Baryumsulfatniederschlag abfiltriert. In 20 ccm des Filtrats, ent¬ 
sprechend 10 ccm der ursprünglichen Phosphatlösung, ergibt sich jetzt 
ein Uranwert von nur 12,4 ccm. Phosphorsäure im Wert von 2,7 ccm 
Uran, d. i. ca. 18°/ 0 der Gesamtmenge sind bei der Sulfatfällung mit¬ 
gerissen worden. In einem zweiten analogen Versuche ging Phosphor¬ 
säure im Wert von 3,3 ccm Uran = 22 °/ 0 der Gesamtmenge in einem 
dritten solche im Werte von 1,7 ccm Uran = 11 °/ 0 in den Barytnieder¬ 
schlag ein. Auf die fast regelmäßige Verunreinigung der Baryumsulfat- 
niederschläge des Harns mit Phosphatniederschlägen, selbst wenn der 
Harn stark mit Essigsäure angesäuert wurde, ist übrigens jüngst auch 
von Moritz bingewiesen worden. 1 ) 

3. Die Barytausfallung von Phosphorsäure aus einer Lösung pri¬ 
mären Phosphates wird aber nicht nur durch Reibung oder durch Er¬ 
zeugung eines Baryumsulfatniederschlages sondern auch durch die Gegen¬ 
wart von Salzen schwacher organischer Säuren, z. B. von Essigsäure, 
bewirkt. Man kann sich den Vorgang folgendermaßen vorstellen. Da¬ 
mit bei Zusatz von BaC^ aus primärem Phosphat sekundäres Baryum¬ 
phosphat entstehen könnte, müßte anorganische Säure (H 3 P0 4 oder 
HCl) frei werden. Freie anorganische Säure ist aber ein starkes Hinder¬ 
nis für die Bildung sekundären Phosphats, während die hemmende Wir¬ 
kung der wenig dissoziierten organischen Säuren viel geringer ist. Bei 
Gegenwart eines organischen Salzes kann sich nun dessen Base, z. B. 
NH 8 (im Harn sind ja immer organische NH s -Salze vorhanden) mit der 
freiwerdenden anorganischen Säure verbinden, die des Alkali verlustig 
gegangene organische Säure ist kein erhebliches Hindernis für die Bil¬ 
dung von BaHP0 4 und somit erfolgt nun die Phosphatföllung. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 84 S. 372 (Über Bestimmung der Bilanz 
etc. III. Mitteilung]. 
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Versuch a: 60 ccm ca. -^KH, 2 P0 4 plus 40 ccm essigsaures Am¬ 
moniak werden mit Wasser auf ein Volum von 200 gebracht. (Ein 
solches Verhältnis von organischem Ammonsalz zur Phosphorsäure ist 
im Harn ganz gewöhnlich.) Das Ammoniumacetat reagiert gegen Phenol¬ 
phthalein eine Spur alkalisch (10 ccm brauchen zur Neutralisation 0,15 ccm 

— NC1). Die Acidität der Mischung nach Moritz titriert beträgt 3,0 


— NaOH auf 

10 


10 ccm. Der Gesamtphosphatgehalt beträgt auf 10 ccm 


der Lösung 4,66 Uran = 3,05 ^ NaOH. Der Gesamtphosphorsäure¬ 
wert und der titrierte Aciditätswert decken sich also, wie es zu fordern war. 

Zusatz von Baryumchloridlösung zur Mischung des primären Phos¬ 
phats und Ammoniumacetats erzeugt starken Niederschlag, täuscht 
also einen Gehalt der Lösung an sekundärem Phos¬ 
phat vor. 

Im Filtrat ergibt sich in einem solchen Versuch auf 10 ccm der 
ursprünglichen Lösung ein Uranwert von 2,22 ccm in einem anderen 

von 2,7 ccm, d. i. auf NaOH berechnet = 1,41 resp. 1,71 ccm. Die 

Acidität dieser Lösung, die tatsächlich 3,0 betrug, erschien, nach dem 
Lieblein 'sehen Verfahren hier also nur = 1,4—1,7 d. i. ein Aci- 
ditiit8verlust von 53—43 °/ 0 , ganz ähnlich dem wie wir ihn in den 
Harnen beim Vergleich zwischen der L i e b 1 e i n ' sehen und Moritz- 
schen Methode fanden. 


Versuch b: Gleiches Vorgehen wie in Versuch a. Nur wird statt 


des Zusatzes von schwach alkalischer, ein 


solcher von schwach saurer 


n 

TÖ 


Ammoniumacetatlösung gemacht (10 ccm der Lösung gebrauchen 0,1—NaOH 


zur Neutralisation gegen Phenolphthalein). Statt einer Acidität von 3,0 
fand sich nach Lieblein nur eine solche von 1,97 resp. 2,10 d. i. 
wieder ein Verlust von 34 resp. 29,7 °/ 0 . 


4. In einer Mischung von je 20 ccm einer ^-Lösung von primärem 


und sekundärem Phosphat (KH 2 P0 4 und Na. 2 HP0 4 ) die mit Wasser auf 
das Volum 100 gebracht sind, ergibt die Bestimmung nach Freund- 
Lieblein ein richtiges Resultat bezüglich des Gehaltes an primärem 

Phosphat. (Acidität nach Moritz auf 10 ccm = 2,0 — NaOH, nach 


Lieblein = 1,91 NaOH.) Für reine wässerige Lösungen bestehen 

also die Angaben von Freund-Lieb lein, wie nicht anders zu er¬ 
warten war, zu recht. Setzt man diese Mischung aber zu einem Harn 
zu, dessen Phosphate ebenfalls nach Freund-Lieblein bestimmt sind, 
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und analysiert die neue Mischung, so erhält man nicht das rechnerisch 
zu erwartende, sondern ein anderes Resultat und zwar wieder eines zu* 
ungunsten des primären Phosphates, von dem ein Teil verschwindet. 

Zu erwarten war: 

auf 10 ccm Harn 

Gesamt-Phosphat = 4,36 ccm Uran, 

Prim. Phosphat = 2,1 ccm Uran. 

Gefunden wurde: 

Gesamt-Phosphat = 4,37 ccm Uran, 

Prim. Phosphat =1,8 ccm Uran. 

Die Mischung mit dem Ham hatte also einen Verlust von 15 °/ 0 des 
für primäres Phosphat zu erwartenden Wertes gebracht. 

5. Lieblein hatte die Annahme gemacht, daß ein Säurezuwachs 
im Harne in äquivalenten Mengen sekundäres Phosphat in primäres um¬ 
wandeln werde. Diese Voraussetzung bestätigt sich nicht. 

Versuch: Zu einem Ham, in dem nach Lieblein das Verhältnis 
von sekundärem und primärem Phosphat bestimmt war, wird soviel Essig¬ 
säure gesetzt, daß theoretisch dos sekundäre Phosphat ganz in primäres 
umgewandelt sein müßte. Trotzdem fand 6ich nach dem Lieblein- 
sehen Verfahren nur rund 50 °/ 0 deB Gesamtphosphates als primäres 8alz, 
50 °/ 0 waren wieder in den Barytniederschlag eingegangen. Ein zweiter 
analoger Versuch mit einem anderen Ham führt zu gleichem Ergebnis. 
Statt, wie zu erwarten war, 100 °/ 0 fanden sich nach Lieblein bestimmt 
wieder nur 50 °] 0 des Gesamtphosphates als primäres Salz. Ja selbst 
als das Doppelte der theoretischen Menge von Essigsäure, die zur Um¬ 
wandlung des sekundären Phosphats in primäres hätte genügen müssen, 
einem Harne zugesetzt wurden, fand sich immer wieder nach Lieblein 
nur 57 */ 0 des Gesamtphosphates als primäres Salz. 

6. Zu einem Harn, in dem die Menge des primären Phosphates nach 
Lieblein bestimmt war, wird eine bekannte Menge primären Phosphates 
zugesetzt und wieder nach Lieb lein bestimmt. Abermals ergibt sich 
ein Verlust von primärem Phosphat. Rechnerisch zu erwarten waren 
auf 10 ccm Ham: für primäres Phosphat ein Uranverbrauch von 4,4 ccm; 
tatsächlich verbraucht wurden nur 3,7 ccm. Dagegen ergab die Be¬ 
stimmung des Gesamtphosphats und der Acidität nach Moritz die zu 
erwartenden Werte (Gesamt-P 2 0 6 für 10 ccm Ham berechnet = 5,64 ccm 
Uran, gef. = 5,64 ccm. Acidität für 10 ccm Ham berechnet = 3,9 ccm 

^ NaOH, gef. = 3,85 ccm). 

7. Aus den Versuchen 4—6 geht hervor, daß in der Zusammen¬ 
setzung des Harns Bedingungen gegeben sind, welche die Bestimmung 
des primären Phosphats' nach Lieb lein unbrauchbar machen. Es läßt 
sich nun noch zeigen, daß es nicht nur der Sulfatgehalt des Harns ist, 
welcher diese Wirkung hat, sondern daß noch andere Faktoren — wahr¬ 
scheinlich die Gegenwart von Salzen organischer Säuren im Sinne unseres 
Versuches 3 — in Betracht kommen. 

Versuch: Ein Ham wird auf folgende Weise von P„0 5 und S0 3 
befreit. Zusatz von BaCl 2 , und NaOH, auf den alles Sulfat und Phos- 
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pbat ausfallt. Entfernung des Überschusses von Baryt mit kohlensaurem 
Natron, schwaches Ansäuern mit Salzsäure, entfernen der CO a durch 
Luftstrom, Neutralisation (gegen PheDolphtalein) mit NaOH und dann 
wieder schwache Ansäuerung mit Essigsäure. Gibt man zu diesem P a 0 5 
und C0 8 freien Harn BaCl a und schüttelt, so gibt er keine Fällung, 
ebenso wenig, wenn man ihn mit primärem Phosphat allein schüttelt. 
Setzt man ihm aber primäres Phosphat und Chlorbaryum zu, so erfolgt 
Fällung. Es hat also der Zusatz von Harn zu einer Mischung von pri¬ 
märem Phosphat und Chlorbaryum so gewirkt, daß ein Teil des Phos¬ 
phats gefällt wurde, wie es in unserem Versuch 3 mit Ammoniumacetat 
der Fall war. 

Ziehen wir aus allen mitgeteilten Versuchen das Fazit, so 
lautet es: 

Eine Trennung von primärem und sekundärem 
Phosphat durch Chlorbaryumzusatz ist im Harn nicht 
möglich. Es wird unter den Bedingungen des Harns 
vielmehr auch von primärem Phosphat ein erheb¬ 
licher Teil durch Chlorbaryum gefällt, wozu teils das 
Auftreten des Baryumsulfatniederschlages, teils aber 
auch die Gegenwart von Salzen organischer Säuren 
beitragen. Die Freund-Lieblein’sche Bestimmung der 
Harnacidität gibt infolgedessen völlig unzuverlässige, 
fast immer falsche Resultate. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIII. 


Aus der I. deutschen medizinischen Klinik in Prag. 

(Vorstand: Hofrat Prof. Dr. A. Pribram.) 

Über die Beziehungen von Proteus- und Typhus- 
agglutininen zueinander. 

Von 

Dr. S. Abeies, 

gew. I. Sekundärarzt der I. deutsch, int. Abteil. 

Eine Anzahl der in den letzten Jahren über die Agglutination 
veröffentlichten Mitteilungen brachte Befunde, welche geeignet 
sind, die bis dahin mit so vieler Mühe zutage gebrachte Spezifizität 
der Agglutination als unrichtig zu erweisen. In erster Linie wären 
hier die Arbeiten von Posselt und Sagasser, Stern, Hetsch 
und Lentz und anderen weiter unten angeführten Autoren zu nennen. 
Experimentelle Untersuchungen, welche seit Jahren im Laboratorium 
unserer Klinik geführt werden und deren Ergebnisse in Z u p n i k ’ s 
„Über gattungs - spezifische Immunitätsreaktionen“ 1 ) niedergelegt 
wurden, haben auf diesem Gebiete eine Wandlung geschaffen, indem 
es auf Grund eines sehr umfangreichen Versuchsmateriales gelungen 
ist zu beweisen, daß die Agglutination sich nicht in art- sondern in 
gattungsspezifischen Grenzen abspielt. Die Mitteilungen der oben 
genannten Autoren stehen mit den experimentellen Versuchs¬ 
ergebnissen des letzt genannten Verfassers insofern in Wider¬ 
spruch, als alle diese Publikationen nicht nur die Artspezifizität, 
der Agglutination, sondern überhaupt jede Spezifizität, somit auch 
die Gattungsspezifizität fraglich erscheinen lassen. 

Mit Rücksicht auf die große theoretische, wie praktische Trag¬ 
weite dieses Problems haben wir es nun unternommen, die ge¬ 
nannten einander widersprechenden Ansichten einer erneuten ex¬ 
perimentellen Prüfung zu unterziehen. Vom besonderen Interesse 
waren für uns einerseits die Angaben von Beco 2 ) und Rodella 3 ), 

1) Zeitschr. f. Hyg. 1905. Bd. 49. 

2 ) Zentral«, f. Bakt. Bd. 26. 

3) Ibidem. Bd. 27. 
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wonach Typhussera mitunter hohe Agglutinationskräfte für Pro¬ 
teusbazillen besitzen und andererseits die Mitteilung von Lu- 
bowski und Steinberg „Über Agglutination von Typhusbazillen 
bei Proteus und Staphylokokkeninfektion“ ’), sowie die Arbeit von 
G. Jochmann: „Mischinfektion des Blutes mit Proteusbazillen 
und Streptokokken, zugleich ein Beitrag zur Frage der Mitagglu¬ 
tination von Typhusbazillen bei Proteusinfektion“. 2 ) Steinberg- 
Lubowski und Jochmann haben bei proteuskranken Menschen 
und mit Proteusbazillen immunisierten Kaninchen eine die normalen 
Grenzen überschreitende Agglutination der Typhusbazillen gefunden. 
Ihre Schlußfolgerungen gehen in der theoretischen Richtung dahin, 
daß die beiden genannten Bakterienarten gemeinsame Agglu¬ 
tininrezeptoren besitzen und in praktischer, daß Blutsera von Pro¬ 
teusinfektionen für Typhusbazillen jene positiven Werte erlangen, 
welche heute als beweisend für Abdominaltyphus angesehen werden. 
Einer besonderen Erwähnung verdient hier noch die von Lubowski 
und Steinberg vermutungsweise geäußerte Ansicht, wonach die 
bei Weil’scher Krankheit von Zupnik und anderen Autoren ge¬ 
fundene positive Widal’sehe Reaktion einen Beweis hierfür liefert, 
daß diese Infektionskrankheit — wie es von verschiedenen Seiten 
behauptet wurde — von Proteusbakterien hervorgerufen wird. 

Unsere eigenen, im folgenden mitzuteilenden Untersuchungen 
betreffen die Beziehungen von Proteus- und Typhusagglutininen 
zueinander und erstreckten sich in folgenden Richtungen. Wir 
untersuchten die Wirkung von 

1. menschlichen Typhusseris, 

2. menschlichen Paratyphusseris, 

3. menschlichen ikterischen Seris, 

4. menschlichen Blutseris, die Kranken entstammten, welche 
keiner der vorangehenden Gruppen gehörten, 

5. Kaninchen-Proteusimmunseris und schließlich 

6. Kaninchenimmunseris verschiedener Arten der Zupnik’schen 
Typhusgattung auf sechs, verschiedenen Kranken entstam¬ 
mende Proteusstämme. 

Es muß bemerkt werden, daß diese Stämme aus enteritischen 
Stühlen gezüchtet worden sind und daß wir keinen Anhaltspunkt 
besitzen, bei diesen Kranken eine Proteusinfektion annehmen zu 
dürfen. Es lag nämlich in einem Falle (Stamm Anderle) ein Ty¬ 
phus, in zwei anderen (Stämme Zaba und Bilek) ein Schotmüller- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1904 Bd LXXIX. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1905 57. Bd. 
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scher Paratyphus, in einem vierten (Stamm Stefan) eine Dysenterie, 
im fünften (Stamm Ealina) eine tuberkulöse Enteritis, und im 
sechsten schließlich (Stamm Schwarz) eine Enteritis unbekannter 
Ätiologie vor. Alle diese Stämme zeigten alle charakteristischen 
Eigenschaften von Proteusbazillen; auf von Drigalski-Conradi- 
Platten haben alle blaue Kolonien gebildet, die nach 20—48 Stun¬ 
den von einer Menge kleiner konzentrisch gelagerter Tochter¬ 
kolonien umgeben waren. Nennenswerte Differenzen, welche zur 
Annahme verschiedener Arten berechtigen würden, haben wir bei 
unseren kulturellen Untersuchungen, trotzdem wir für diese Zwecke 
auch seltener gebrauchte Nährböden wie den von Rothberger- 
Scheffler, und Nutroselösungen mit Zusatz von verschiedenen 
Kohlehydraten verwendet hatten, nicht gefunden. 

Das genaue Resultat der Untersuchungen geben wir in 
Tabellenform wieder. Die von Beco und Rode 11a gefundene 
Agglutination von Proteusstämmen durch Typhussera konnten wir 
gleich Pfaundler 1 ), Lubowski und Steinberg und Joch¬ 
mann nicht finden. Von den von uns untersuchten 17 Typhus- 
seris (s. Tab. I) konnten wir nur in 2 Fällen eine Agglutination 
bis zur Höhe von 1:40 konstatieren, in den übrigen Fällen über¬ 
schritt die Reaktion nur selten die Verdünnung von 1:10, blieb 
aber immer bei 1:20 stehen. Einzelne Sera wurden im Verlaufe 
des Typhus öfters untersucht, doch immer mit dem gleichen Re¬ 
sultate. Ursprünglich standen uns nur 2 Proteusstämme zur Ver¬ 
fügung und kamen zu diesen erst nach den ersten Versuchen vier 
andere hinzu. Daher sind die entsprechenden Rubriken leer ge¬ 
blieben. Da es sich herausstellte, daß die bei den ersten 2 Agglu¬ 
tinationen aufgestellten Verdünnungen von 1:40,-1:80 usw., zu weit 
getrieben waren, benützten wir bei den weiteren Versuchen Ver¬ 
dünnungen von 1:10, 1:20, 1:40 usw. Was den artspezifischen 
Titer der Typhussera anlangt, so begnügten wir uns gewöhnhlich 
mit der bei uns üblichen Ersttitration 2 ) bis zu 1:200 für lebende 
Stämme und ermittelten nur für einzelne Sera den obersten Wert. 
Das vor den Titerangaben stehende Zeichen: -f- bedeutet, daß der 
oberste Titer nicht ermittelt wurde, und höher lag als der in der 
Tabelle verzeichnete. 

1) Zentralbl. f. Bakt. Bd. 23. 

2) Cf. die ans dieser Klinik erschienene Publikation von Kafka „Über die 
praktische Leistungsfähigkeit verschiedener Methoden der Agglutinationstechnik“. 
(Centralbl. f. Bakt. 1905.) Diese Arbeit enthält auch eine genaue Beschreibung 1 
der in unserem Laboratorium derzeit geübten und von uns befolgten Agglutinations¬ 
technik. 
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Tabelle I. 

Typhussera. 




Proteusstämme 

Art¬ 

spezifische 

Titer 

1 

! 


Änderte 

Bilek 

Kalina | 

Schwarz 

Stefan 

^aba ! 

l. i 

V., Marie 

1:40 — 

t 


1:40 — 



+ 1:200 

2. ! 

W., Anna 

1:40—' 



1:40 — 



+ 1:200 

i 

3.: 

F., Barbara 

1:10 + 
1:20 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 + 
1:20 — 



1:1600 + 
1:2400 — 

4. 

B., Anna 

1:10 — 

1:10 — 

i 

1:10 — 

1:10 — 


1:10 — 

+ 1:200 

5 - 

H., Marie 

1:10 + 
1:20- 

| 

1:10—' 

1:10- 

1:10 + 
1:20 — 


1:10 — 

1:800 + 
1:1600 — 

6. 

L., Franz 

! 1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

+ 1:200 

7- 

K„ Adolf 

1:20 + 
1:40 — 

1:20 + 
1:40- 

! 1:10 — 

1:10 + 
1:20- 

1:10 — 

1:10 — 

+ 1:200 

8. 

P., Anna 

1 :20 + 
,1:40 — 

1:40 + 
1:80 — 

i 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

+ 1 : 3200 

9. 

H., Frzska. 

1 1:20 + 
1:40- 

1:40 + 
1:80 — 

1:10 — 

1:20 + 

; 1 : 40 — 

1:40 + 
1:80 — 

1:20 + 
1:40 — 

+ 1:200 

10. 

I K., Franz 

1:10 — 

1:10 — 

| 1 : 10 — 

1:10 — 

| 

1:20 + 
1:40- 

1:10 + 
1:20 — 

+ 1:200 

11. 

Typhus aus 
! Schl. 

i 1 : 10 — 

1:10 — 

: 1 : 10 — 

1:10 — 

1:10- 

1:10 + 
1 :20 — 

+ 1:200 

12. 

L. A. 

' 1 : 10 — 

1 1:10 — 

! 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10- 

1:800 + 
1:1600 — 

13. 

L. B. 

i 1 : 10 — 

1 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

+ 1 : 200 

14. 

i L A - 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1: 10 — 

+ 1:200 

15. 

S. T. 

1 : 20 4- 
1:40 — 

1:40 + 
1:80 — 

1:10 — 

1:10- 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

+ 1:200 

16. 

Typhus aus 1 : 10 -f- 
Ga. 1:20 — 

1 : 10 — 

1:10 + 

1 1 : 20 — 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

1 : 10 — 

1 : 6400 -4. 
1:8000 — 

17. 

1 K., Franz 

1:10 + 
1:20 — 

11 : 10 — 

1 

1 

| 1 : 10 — 

1:10 + 

; 1 : 20 — 

i 

1:10 — 

1 : 10 — 

+ 1:200 


Von menschlichen Paratyphen Schotmüller’scher Art standen 
uns nur drei Sera zur Verfügung. Auch hier war bei einem Pa¬ 
tienten eine deutliche Agglutination von Proteusbazillen bis zur 
Verdünnung von 1:40 zu beobachten. Bei 1:80 war die Reaktion 
in diesem Falle zweifelhaft (+), und blieb bei einem zweiten Ver¬ 
suche in dieser Höhe aus. Interessant ist, daß wir im Darme 
dieses Patienten, dessen Titer für Proteusbazillen im Gegensätze 
zu allen Typhusseris und den zwei anderen Paratyphusseris bis zu 
1:80 heranreichte, Proteusbakterien nachweisen konnten. Allerdings 
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wurde der eigene Stamm (Zaba) aucli in der Konzentration von 
1:10 nicht agglutiniert (s. Tab. II). 


Tabelle II. 

Paratyphussera. 





Proteusstämme 


Art¬ 

spezifisch. 

Titer 




Anderle 

Bilek 

Kalina Schwarz 

Stefan 

Zaba 


1. 

Bilek 

1:10 — 

1:10+1 
1 :20 — 

Lo_ 

1:10 — 


1 :10 + 
1:20 — 

1:2000 + 
1:4000 — 

1. Unter¬ 
suchung 



1:10 — 
1:20 — 

1:10 + 
1:20 — 

1:10 — 

1:10 — 


1:10 — 


2. Unter¬ 
suchung 

14 Tage 
später 

2. 

Svoboda 

1:10 — 

1:10 — 

* 

1:10 — 

1:10 — 

1:20 — 
1:40 — 

1:10 — 

1 

1:80000 


1 

3. 

2aba 

1 :10 — 

1:10 — 

1:40 + 
1:80 — 

1:10 — 

1:40 + 

1 : 80 + 

1:10 — 


1. Unter¬ 
suchung 



1:10 — 

1:10 — 

1:40 + 
1:80 — 

1:10 — 

I 

1:40 — 
1:80- 

1:10 — 

1:160000 

1 

2. Unter¬ 
suchung 
a Tage 
später 


Tabelle III. 


Ikterische Sera. 






Pro teusstämme 





Diagnose 









Anderle 

Bilek 

Kalina 

Schwarz 

Stefan 

Zaba 

l. 

K., Albert 

Icterus catarrh. 

1:10 + 
1:20 — 



1:10 + 
1:20 — 



2. 

R., Frzska 

Cholangitis 

1:10 + 
1 : 20— 



1:10 + 
1:20 — 



3. 

R., Anna 

Icterus catarrh. 

1:10 + 
1 :20 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 + 
1:20 — 



4. 

P., Anton 

n 

1:10 + 

1:10- 

1:10 — 

1:10 + 
1:20 — 


1:10 — 

5. 

B., Anna 

Cholelithias 

1:20 — 
1:10 —' 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 + 
1:20 — 

1:10— 

1:10— 

6, 

R., Bertha 

Ca. hepatis 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10— 

1:10 — 

7. 

J., Franz 

Ict. catarrh. 

1 : 10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1: 10 — 

1:20+ 

1:40— 

1:10— 

8. 

P., Franz 

Ca. hepat. 

1 :10 — 

1 :10 — 

1 :10 — 

1:10 — 

1:20+ 

1:40— 

1:10 — 

9. 

S., Albert 

Icter. catarrh. 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10- 

1:10— 

10. 

M., Anton 

Icter. catarrh. 

1 :10 — 

1 :10 

1:10 — 

1:10 — ' 

1:20 + 
1 : 40 — 

1:10 — 
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Bei ikterischen Seris und bei Seris von 9 Patienten, bei denen 
aus anderen Ursachen Blut entnommen und zur Agglutination ver¬ 
wendet worden war, sahen wir niemals eine höhere Agglutination 
als 1:40. Einzelheiten in bezug auf die klinische Diagnose und 
Titer dieser Sera für unsere 6 Proteusstämme sind aus den Ta¬ 
bellen III und IV ersichtlich. 

Tabelle IV. 

Normale menschliche Sera. 




Diagnose 

1 

1 


Protensstämrae 




1 

Anderle 

Bilek 

Kalina 

Schwarz 

| Stefan 

j Zaba 

lj 

B., Emile 

1 Lenchtgasver- 
! giftnng 

1:10- 

1:10-| 

1 

1:10 — 

1:10 — 


1:10— 

2. 

M., Franz 

n 

1:10 + 

1:20 — 

1 

1:10 — 

! 1:10 — 

1:10 + 
1:20 — 


1:20 + 
1:40 — 

3. 

X., Anna 

Gastroenteritis 

1:10- 

! 1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 


1:10- 

4. 

V., Anton 

Pleuritis 

1:10 — 

1:10 — 

1:10- 

1:10- 


1:10 — 

5. 

St., Ka¬ 
tharina 

Dysenterie 

1:10 — 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

1:20+ 

1:40— 

1:10 — 

6. 

H., Hans 

Bronchitis 

1:10 — 

1:10- 

1:20 + 

1:40 — 

1:10 — 

1:40+ 

1:80- 

1:10 — 

7. 

H., Marie 

i 

Tbc. pnlm. 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — ■ 

1:10 — 

1:40 + 
1:80- 

1:10 — 

8. 

V., Anna 

P&ralys. agit. 

1:10 — 

I 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:40+ 

1:80- 

1:10 — 

9. 

K., Gisela 

Tbc. pnlm. 

1:10 — 

1:20 + 
1:40 — 

i 

1:10 + 
1:20- 

1:10 + 
1:20 — 

1:20+ 
1:40 — 

1:10 + 
1:20- 


Zur Herstellung der Proteusimmunsera verwendeten wir zwei 
Kaninchen, von denen das eine mit den Stämmen Anderle, das 
zweite mit dem Stamme Schwarz immunisiert wurde. Zur Immu¬ 
nisierung wurden Kochsalz-Aufschwemmungen 24 ständiger Agar¬ 
kulturen verwendet, die folgendermaßen injiziert wurden: 

Kaninchen I (mit dem Stamm Anderle injiziert) erhielt: 

am 27. Dezember 1 / 1 Kultur bei 60° abgetötet, 
subkutan 

am 5. Januar 1 / 8 Kultur bei 60 0 abgetötet, sub¬ 
kutan 

am 17. Januar 1 ganze Kultur bei 60 0 abgetötet, 
subkutan 

am 25. Januar 1 ganze lebende Kultur subkutan 

am 6. Februar 1 ganze lebende Kultur intraperi¬ 
toneal 

am 17. Februar 1 ganze lebende Kultur intra¬ 
venös 

am 22. Februar Entblutung. 


2700 g Gewicht 
2850 g 

2600 g 
2800 g „ 

3000 g 
2900 g 
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2700 g Gewicht 
2850 g r 


Kaninchen II (mit dem Stamm Schwarz injiziert) erhielt: 

am 27. Februar 1 / i Kultur bei 60 0 abgetötet, 
subkutan 

am 13. Januar 1 / s Kultur bei 60 0 abgetötet, sub¬ 
kutan 

am 21. Januar 1 ganze Kultur bei 60° abgetötet, 
subkutan 

am 29. Januar 1 ganze lebende Kultur subkutan 

am 11. Februar 1 ganze lebende Kultur intra¬ 
peritoneal 

am 24. Februar 1 ganze lebende Kultur intra¬ 
venös 

am 3. März Entblutung. 


2850 g 
3000 g 

3000 g 

3200 g 


Die Immunisierung hatten die Kaninchen gut vertragen und 
sogar an Gewicht zugenommen, erst nach der intravenösen Injek¬ 
tion verfielen sie und mußten 5—7 Tage später entblutet werden. 
Die Sektion ergab einen total negativen Befund. Trotzdem nun 
bei beiden Kaninchen der Proteustiter ganz wesentlich in die Höhe 
gegangen war (bei Kaninchen I bis 1:28 000), blieb doch die 
Agglutination für Typhus und Paratyphusbazillen ganz aus. 
Selbstverständlich hatten wir hierzu die bestagglutinablen 
Typhus- resp. Paratyphusstämme unseres Laboratoriums genommen. 


Tabelle V. 

Proteusiminunsera. 




i Kaninchen I 

Kaninchen II 



vor 

nach ; 

i vor 

nach 


i 

der Immunisierung 

der Immunisierung 

N 

ct 

-Q 

Hromadko 

1:20 + 
1:40 — 

1:20 + 
1:40— j 

1:20 + 
1:40 — 

1:10 — 

Cb 

g 

Tuna 

1 :10 — 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

p- 

_H j 

Vanek 

1:10— ; 

1:10 — 

1:10 — 

1:10 — 

i « 

ca P 
£ ei sa 

Schottmüller 

1: 10- 

1 : 10 - 

1:10 — 

! 1 :10 — 

oa p, ca 

PL 

Briou-Kaj'ser 

1:10 — 

1:10— i 

1:10- 

1 :10 — 

N 

cö 

p£ 

Huliu 

1:40± 

1:10 + 

, 1:20 — 

1:10 + 
1:20 — 

1:10 — 

’o 

Xitsche 

1:80 + 
1:120 — 

| 1:10 — 

! 1:20 + 
1:40- 

1:10 + 
1:10 — 

Staphylo¬ 

kokken 

Trojanek 

1:40 + 
1:80 — 

1 1:20 + 

I 1 : 40 — 

1 

1:80 J- 
1:120 — 

i 

1 

1 agglutiniert 
spontan 

I 
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(Fortsetzung.) 

j Kaninchen I Kaninchen II 

! vor I nach vor I nach 

1 i 

der Immunisierung der Immunisierung 


Andeiie 

1 : 10 — 

1:28000 + 

1 1 :32000 — 

1:10 — 

! 1 :1200 + 
1:1600 — 

Bilek 


! 1 

1 1: 40 — ■ 


1 : 1600 — 
$ 1:3200 — 

Kalina 


-H 

Si 

rH 


1:200 + 

1 : 400 — 

Schwarz 

1:10 — 

1 1 : 400 — 

1:800 — 

1:10 — 

1:4000 + 
1 :8000 — 

Stefan 

! 

' 1 : 400 + 

! 1:800 — 


1 :200 ~ 

Zaba 


! 1:8C0± ! 


1:1600 !- 
1:3200 — 


Die beiden in die Tabelle V anfgenoramenen Paratyphusarteil, 
dann die C'olistämme und schließlich Staphylokokkusstämrae haben 
wir aus folgenden Gründen in den Bereich unserer Untersuchungen 
gezogen. Es war vor der experimentellen Nachprüfung der Stein- 
berg-Lubowski und Jochmann’schen Angaben selbstver¬ 
ständlicherweise damit zu rechnen, daß Proteusimmuusera eine 
erhöhte Agglutinationskraft für Typhusbazillen erlangen werden. 
Würde das in den geplanten Versuchen auftreten, so wäre eine 
neue Frage entstanden und zwar ob denn die eventuell zu be¬ 
obachtendende erhöhte Agglutinationskraft für Typhusbazillen 
spezifisch ist oder aber den Ausdruck einer durch die Immuni¬ 
sierung herbeigeführten Vermehrung der normalen Agglutinine 
für verschiedenste Bakterienarten darstellt. 

Während vor der Immunisierung der Titer bei Kaninchen I 
für Colibazillus Nitscbe 1:80 betrug, blieb derselbe Stamm nach 
der Immunisierung ganz unbeeinflußt. Es sei bei, dieser Gelegen¬ 
heit bemerkt, daß Schwankungen des Titers in engen Grenzen 
auch bei demselben Serum und demselben Stamm, wie das 
übrigens jedem, auf diesem Gebiete bewanderten Experimentator 
bekannt ist, nichts Sonderbares darstellen, indem ja die Höhe des 
positiven Ausschlages von einer ganzen Reihe verschiedener Mo¬ 
mente, von denen wir hier nur den Salzgehalt, Alkalescenzgrad, 
Temperatur und Virulenzzustand nennen, abhängt. Das Kanin¬ 
chen II zeigte sowohl für denselben (’olistamm Nitsche als auch 
für einen zweiten (Hulin) vor, wie nach der Immunisierung den 
auch bei Normalseris beobachteten Titer. Für den Staphylo- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. <sh. IM. 21 
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kokkus (Stamm Trojanek) sank bei Kaninchen I der Titer von 
1:40 auf 1:20 nach der Immunisierung, welchem Umstande, Wie 
aus dem Vorangehenden ersichtlich, keine weitere Bedeutung bei¬ 
zulegen ist. Bei dem Kaninchen II konnte die Prüfung nach der 
Immunisierung nicht vorgenommen werden, da diesmal dieser Stamm 
spontan agglutinierte. 

Bei der Untersuchung verschiedenartiger Iramunsera der Ty¬ 
phusgattung auf Proteusbazillen hatten wir ebenfalls ein total nega¬ 
tives Resultat zu verzeichnen (Tab. VI). In keinem Falle ging die 
Agglutination über 1:10 hinaus, trotzdem einzelne dieser Sera einen 
sehr bedeutenden artspezifischen Titer aufgewiesen haben. 


Tabelle VI. 

Immunsera der Typhusgattung. 


Protensstämme 


Änderte 


Bilek 


Kalina Schwarz 



Art- 

spezifischer 

Titer 

£aba 

1:10+1 

1:20—, 

1:28000 

1:10 — 

1:128000 

1:10 — 

1:160000 

1:120— 

1:144000 

1:40- 

1:24 000 

! 

1:40 — 

| 

1:40000 

I 

1:40- 

i 

l i 

1 :16000 

i I 

1:40 — 

1:12000 


1. [Günther') jl: 10 —;1:10 — 

1:10 + 


2. Kaensche I b. 

3. de Nobele 1:10 — 

4. Brüx-Bac. *) ,1:120 
(Serum II) 

5. | Schweine- 
I pestbazillen 1 

Preisz 

: (Serum II) 


1 : 10 — ! 1:20 — 


1:10 — 
1 : 120 - 

1:40— ll: 40 — 


1:10 —[ 1:10 — 

I 
i 

1:10 — 1:10 — 

1:10 —' 1:10 — 
1 : 120 — 1 : 120 — 1 : 120 — 


1:10 + 
1:20 — 


1:10 — 
1:10 — 


pestbazillen 
Macfadyean 
(Serum I gl.) 

Bae. typhi 1 
murium 
(Bac. Löffler) 

Bac. morbifi- 1 
cans bovis v. j 
ßasenau I 


Aus diesen Untersuchungen ergibt sich also: 

1. Daß normale menschliche Sera, i. e. Sera, welche Kranken 


1) Die Artcharakteristik der zur Immunisierung verwendeten Stämme findet 
sich in Zupnik’s Publikation „Über verschiedene Arten von Paratyphen und 
Fleischvergiftungen“ (Zeitschr. f. Hyg. 1906 Bd. 52). 

2) Die bei den Seris 4—8 angegebenen Verdünnungen stellen die meist 
konzentrierten der aufgestellten Proben dar. 
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entstammen, die an keiner typhoiden resp. keiner Proteusaffektion 
leiden, Proteusstämme bis zu einem Titer von 1:40 agglutinieren. 

2. Daß menschliche Typhussera, menschliche Paratyphussera 
und tierische Immunsera verschiedener Arten der Typhusgattung 
mit einem Worte sämtliche von uns geprüften Sera der 
Typhusgattung für Proteusstämme nur jene Agglu¬ 
tinationskräfte besitzen, welche normalen Seris zu¬ 
kommen, trotzdem einzelne von diesen Seris einen sehr beträcht¬ 
lichen art- und gattungspezifischen Titer aufwiesen. 

3. Proteusimmunsera zeigen reciprok, dem obigen 
völlig konform, für Arten der Typhusgattung denselben 
Agglutinationstionstiter, den sie vor der Immuni¬ 
sierung besaßen. 

Aus diesen drei Tatsachen ist zu schließen, daß Immunsera 
der Typhusgattung für Proteusbazillen und umgekehrt Proteus¬ 
immunsera für Arten der Typhusgattung keine spezifischen 
Agglutinine besitzen. 

Eine besondere Beachtung verdienen die ikterischen Sera. 
Auch hier haben unsere Untersuchungen nur solche Agglutinations¬ 
werte aufzuweisen, wie sie bei normalen, nicht ikterischen Seris 
ermittelt wurden. Blutsera von Weil’sehen Kranken konnten 
wir allerdings nicht untersuchen, sind aber auf Grund anderweitiger 
in diesem Laboratorium geführten Untersuchungen berechtigt, hier 
summarisch mitzuteilen, daß agglutinierende Eigenschaften ikteri- 
scher Sera weder vom Gehalt dieser Sera an gallen¬ 
sauren Salzen noch von der Art der bestehenden und 
die Grundlage des Ikterus abgebenden Erkrankung 
abhängen, sondern einzig und allein davon, ob der 
betreffende zur Zeit der Untersuchung einen Ikterus 
bietende Kranke, eine typhoide Erkrankung vor Mo¬ 
naten oder Jahren überstanden hat oder nicht. War das 
erstere der Fall, dann enthält seine Gallenblase, wie es von 
mehreren Autoren bereits festgestellt wurde und an dieser Klinik 
bei einigen Fällen auch Dezennien nach überstandener typhoider 
Erkrankung ermittelt werden konnte, die betreffenden Krankheits¬ 
erreger i. e. Typhus oder Paratyphusbazillen und das Blut art- 
und gattungsspezifische Agglutinine. Des Genaueren wird das 
Resultat dieser Untersuchung von Herrn Mahler mitgeteilt 
werden. In bezug auf die oben erwähnte Bemerkung von Lu* 
bowski und Steinberg ist daher zu sagen, daß das Auftreten 
von Typhusagglutininen bei Morbus Weilii nicht durch eine 

21 * 
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hypothetische Proteusinfektion sondern durch eine 
überstandene typhoide Erkrankung zu erklären ist. 

Wie nun aus dem Voranstehenden hervorgeht, haben unsere 
Untersuchungen ein abweichendes Resultat von denen von Lu- 
bowski und Steinberg, und Jochmann und demnach unsere 
Schlußfolgerungen eine andere Richtung zu verzeichnen. Doch 
wollen wir konstatieren, daß wir in voller Übereinstimmung fanden, 
daß unsere Proteusstämme von keinem Serum von Typhuskranken 
beeinflußt wurden. Ferner gaben die genannten Autoren zu, daß 
auch sie bei einzelnen Tieren eine Agglutination des Typhus¬ 
bazillus durch Proteusimmunsera vermißten. Bei der Mehrzahl 
der Tiere aber konnten sie eine deutliche Agglutination, Lu- 
bowski und Steinberg sogar in einem Falle bis 1:1200, kon¬ 
statieren. Dieses abweichende Resultat dürfte seine Erklärung in 
der, bei Anstellung der Versuche verschieden geübten Technik 
finden. Lubowski und Steinberg sowie auch Jochmann 
bedienten sich bei ihren Versuchen der aus dem Ehrlich’sehen 
Institute von Pröscher beschriebenen Methode und bestimmten 
den Titer auf mikroskopischem Wege, während wir mit der in 
unserem Laboratorium geübten makroskopischen Methode gearbeitet 
haben. Die Vor- und Nachteile beider Methoden sind des öfteren 
behandelt worden. So schreibt Kafka 1 ) in bezug auf eine der wich¬ 
tigsten Fehlerquellen der mikroskopischen Beobachtungsweise: „Es 
gibt Bakterienstämme, die an und für sich bei längerem Stehen kleine 
Häufchen bilden. Das mikroskopische Bild ist dann von dem¬ 
jenigen einer „schwach positiven“ Reaktion nicht zu unterscheiden. 
Man könnte glauben, daß Kontrollpräparate gegen diese Fehler¬ 
quellen einen genügenden Schutz gewähren. Dies trifft aber aus 
dem Grunde nicht zu, weil Stämme, die bei längerem SteheD 
spontan Häufchen bilden, bereits unter Mitwirkung von normalem 
Serum eine starke Agglutination erleiden.“ Wir fügen noch hinzu, 
daß Lubowski und Steinberg eine positive Reaktion schon 
dort annehmen, wo sich bei mikroskopischer Betrachtung aus vier 
Bazillen bestehende „Häufchen“ finden, ein Vorgehen, welches 
Kolle und Gottschlich 2 3 ) mit Recht als ganz unzuverlässig be¬ 
zeichnen, daß ferner sowohl L ubowski-Steinberg, wie Joch- 


1) 1. c. XL. ßd. 1906 S. 651. 

2) Zeitschr. f. Hyg. ßd. 44. 1903. 

3) Cf. ad hoc Porcile (Zeitschr. f. Hy g. 1905 Bd. 50 p. 224) und Kafka 
(Zentralbl. f. Bakt. 1905 Bd. 40 p. 252 u. 253). 
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mann nicht mit Bouillonkultnren sondern Aufschwemmungen von 
Agarkulturen gearbeitet haben 8 ) und daß schließlich keiner von 
diesen Autoren über die unbedingt nötig gewesenen Kontroll- 
untersuchungen mit normalen Kaninchenseris berichtet. 

Als Resultat unserer Untersuchungen wäre die Tatsache zu 
verzeichnen, daß zwischen der agglutinogenen Substanz 
der Proteusbazillen einerseits und Typhusbazillen 
andererseits keinerlei Beziehungen bestehen. Es liegt 
demnach kein Anlaß vor, der Spezifität derAgglutination 
andere Grenzen zu stecken, als sie durch die natür¬ 
liche Gattung gegeben wird. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Hofrat Prof. Pfibram, 
erlaube ich mir, für die mir bei Ausführung dieser Untersuchung 
gewährten Unterstützung meinen wärmsten Dank zu sagen. 
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All die Herren Mitarbeiter, 


tt/T Im Interesse rascher Drucklegung der Arbeiten ist möglichste Kürze 
der Darstellung geboten. Beiträge, die mehr als 3 Druckbogen des Archivs 
in Anspruch nehmen, können nur ausnahmsweise zur Aufnahme kommen. 

Historische Auseinandersetzungen sind tunlichst zu ver¬ 
meiden und jedenfalls auf ein Mindestmaß zu beschränken. Wo sie nicht 
zu umgehen sind, werden sie ebenso wie Krankengeschichten und 
Versuchsprotokolle Petit gedruckt werden. Die Herren Autoren 
werden gebeten, die entsprechenden Vermerke über Petit-Druck mög« 
liehst schon selbst in den Manuskripten anzubringen. 

Die Herren Mitarbeiter werden dringend ersucht, die gewünschte 
Anzahl von Sonderabzügen ihrer Beiträge auf dem Manuskripte zu bemerken, 
desgleichen, die zu ihren Arbeiten gehörigen Abbildungen in das Manuskript 
weder einzukleben noch einzuzeichnen, solche vielmehr auf besonderen Blättern 
und in korrektester Ausführung dem Manuskript beizulegen. 

MT Eine befriedigende Wiedergabe der Abbildungen ist nur nach Vorlage 
ganz korrekter Originale ausführbar. 

Beiträge sind an Herrn Professor F. Moritz in Sieben portofrei einzusenden. 
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XIV. 


Untersuchungen über die Lebensdauer der Schwindsüchtigen 

in Norwegen. 

Von 

Prof. Dr. Peter F. Holst, Dr. med. Lyder Nicolaysen, 

Dr. med. Yngvar Ustvedt, 

Christiania. 

(Mit 1 Kurve.) 

Nachdem am Ende des Jahres 1903 und im Anfang des Jahres 
1904 in der Medizinischen Gesellschaft in Christiania eine sehr 
weitläufige Diskussion über die Behandlung von Lungentuber¬ 
kulose x ) geführt worden war, beschloß die Gesellschaft ein Komitee 
einzusetzen mit dem Mandat, von den Ärzten Norwegens Material 
einznsammeln für eine statistische Untersuchung über die Durch¬ 
schnittsdauer der Lungentuberkulose wie sie bei Individuen der 
Arbeiterklasse verläuft, die nicht in Sanatorien behandelt werden. 

Im Nachstehenden geben wir eine kurze Darstellung der ge¬ 
wonnenen Resultate, indem wir doch in Übereinstimmung mit ver¬ 
schiedenen Aussprachen in der Diskussion das Programm insofern 
geändert haben, daß wir nicht nur Kranke der Arbeiterbevölkerung 
mitgenommen haben, sondern auch Tuberkulöse des Mittelstandes, 
die ökonomisch und sozial in derselben Klasse stehen wie die ge¬ 
wöhnlichen Patienten der Volkssanatorien. 

Ehe wir zu unseren eigenen Ergebnissen übergehen, wollen wir eine 
ganz kurze Übersicht geben über die Untersuchungen älteren Datums, 
die für unsere Statistik Interesse haben. 

Alles in allem liegen nicht viele auf statistische Berechnungen ge¬ 
baute Aufgaben über die durchschnittliche Dauer der Lungentuberkulose 
vor; speziell sind es wenige Untersuchungen, die sich auf die in Volks¬ 
sanatorien nicht behandelten Lungentuberkulosen der unbemittelten Klassen 
der Bevölkerung beziehen. Und von den uns bekannten Statistiken 
rechnet keine mit so großen Zahlen wie diejenigen, die unsere Statistik 
umfaßt; die größten von ihnen erreichen knapp die Hälfte unserer Zahlen. 

1) Phthisisbehandlung in allgemeinen Krankenhäusern. Verhamll. der Ge¬ 
sellschaft 1903 p. 279 ff. und 1904 p. 2 ff. (Die Titel der hier zitierten skandi¬ 
navischen Arbeiten sind ins Deutsche überführt.) 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin, ss. Bd. 22 
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In betreff Norwegens haben Professor Voß, die Oberärzte Gjör 
und Kr. Thue statistische Beiträge geliefert. 

Voß 1 ) gibt an, daß „der Tod gewöhnlich innerhalb des dritten 
Jahres eintritt“. Er rechnet den Anfang der Krankheit von dem ersten 
Auftreten des (Hustens an und hat seine Statistik auf 108 gestorbene 
Phthisiker aus seiner privaten Praxis basiert, die freilich Individuen aus 
den verschiedensten Gesellschaftsschichten umfaßt, doch überwiegend inner¬ 
halb der in ökonomischer Beziehung besser oder am besten situierten 
Stände. 

Für die Beurteilung dieser Statistik ist es von Bedeutung zu be¬ 
achten, daß Voß davon ausgeht, daß Fälle, wo die Krankheit länger als 
3 Jahre gedauert hat, als Bronchiektasie oder chronische Pneumonie an¬ 
zusehen sind. 

Die Klientel, mit der Voß gearbeitet hat, ist demnach sicherlich 
in mehreren Beziehungen in wesentlichem Grade verschieden von der, 
mit welcher wir zu tun gehabt haben. 

Dem Material des Komitees näher kommt dagegen dasjenige, welches 
die Oberärzte Gjör und Thue bei der Ausarbeitung ihrer Statistiken 
benutzt haben. Beide haben ihren Berechnungen Kranken aus den 
städtischen allgemeinen Krankenhäusern von Christiania zugrunde gelegt. 

Gjör’s 2 ) Statistik stammt aus dem Jahre 1866 und umfaßt 221 
Patienten (142 Männer und 79 Frauen), die im städtischen Krankenhaus 
gestorben sind. Indem er den Anfang der Krankheit vom Eintreten des 
Hustens an rechnet, erhält er eine durchschnittliche Dauer von 33,4 Mo¬ 
naten (35,4 für Männer und 31,3 für Frauen). 

Gjör hat in seiner Statistik nur Fälle mitgenommen, wo die physi¬ 
kalischen Symptome sich vorzugsweise über den Lungenspitzen zeigten, 
und er kann daher gewiß mit Recht annehmen, daß er es in seiner 
Statistik nur mit Lungentuberkulose zu tun gehabt habe. 

Thue 8 ), dessen Phthisiker gleichfalls aus dem städtischen Kranken¬ 
hause stammen, rechnet mit einer Zahl von 190 gestorbenen männlichen 
Phthisikern. Er läßt den Beginn der Krankheit markieren durch Husten, 
Hämoptysis, eine Pleuritis, an die sich unmittelbar Lungensymptome 
schließen usw., und er findet als Durchschnittsdauer für alle seine Toten 
31,4 Monate. 

Mehr findet sich, soviel wir haben sehen können, in betreff Nor¬ 
wegens nicht. 

In Dänemark findet Engelsted 4 ) auf der Basis von 100 ge¬ 
storbenen Phthisikern eine Durchschnittsdauer von 22 1 / 2 Monaten für 
gewöhnliche Phthisis und 28 11 / 12 Monate für Phthisis mit Brigbt’scher 
Krankheit kompliziert. 

1) J. Voß, Mitteilungen aus meiner Praxis. VI. Phthisis pulmonum. (Norsk 
magasin f. hegevidenskaben 1884 p. 418 u. 419.) 

2) H. Gjör, Mitteilungen aus dem städtischen Krankenhause in Christiania 
Uber die chronische Lungentuberkulose. Norsk mag. f. Isegevidenskaben 1866 

p. 330. 

3) Verhandlungen der medizinischen Gesellschaft in Christiania 1904 p. 42. 

4 S. Engelsted, Anatomische Untersuchungen über die Heilbarkeit der 

Lungentuberkulose. Diss. Kopenhagen 1854 p. 77. 
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Lehmann 1 ) hat mit Hilfe von Totenscheinen versucht, Aufschlüsse 
über die Dauer der Lungenschwindsucht zu erlangen, indem er sich an 
421 Todesfälle in Kopenhagen im Jahre 1876 hält. Er findet, daß 
„fast alle vor dem 20. Lebensjahr geendigten Phthisen ziemlich schnell 
verlaufen sind (l—S Jahre); so nehmen schneller verlaufende Fälle ganz 
gewiß stets und sehr bedeutend mit dem steigenden Alter ab, verbleiben 
jedoch sogar in der höchsten Altersklasse recht zahlreich vertreten, so 
daß fast */., der nach dem 55. Jahre geendigten Phthisen angeblich 
höchstens 1—3 Jahre gedauert haben. Umgekehrt erfahren die Zahlen 
der langsamer verlaufenden Fälle eine entsprechende stetige und bedeu- 
tende Vermehrung mit dem steigenden Alter, so daß ungefähr die Hälfte 
der nach dem 55. Jahre geendigten Phthisen „mehrere" oder „viele" 
Jahre gedauert hat, und noch einige der übrigen eine nicht unbedeutende 
Anzahl von bestimmt angegebenen Jahren gedauert haben". Nähere 
Einzelheiten führt er in einer Tabelle, 1. c., p. 1034 an. 

C a r 1 s e n 2 3 * * ) findet gleichfalls mit den Aufschlüssen der Totenscheine 
als Basis, daß die DurchBchnittsdauer der Lungentuberkulose in den 
Städten Dänemarks in betreff der Männer 24,9 Monate und in betreff 
der Frauen 25,2 Monate beträgt. 

Povl Heiberg 8 ) hat in einer Abhandlung vom Jahre 1902 ver¬ 
sucht, die Einwirkung des Handwerks auf die Dauer der letalen Tuber- 
kulosefalle statistisch zu beleuchten. Er hat seine Statistik auf Toten¬ 
scheine der Todesfälle infolge Tuberkulose gebaut, die in dem Jahrzehnt 
1890—1899 in Kopenhagen angemeldet wurden. Er rechnet mit 14 Er¬ 
werbsgruppen und ungefähr 1000 Todesfällen an Tuberkulose bei Männern. 
Er gibt keine gesamte Durchschnittsdauer an, sondern sammelt seine Er¬ 
gebnisse in einer Reibe Tabellen, von denen die für uns wichtigste die 
prozentweise Dauer für sämtliche Männer über 20 Jahre zeigt. 

Die Tabelle sieht so aus: 




Mehrere 

Monate 

1 




Dauer 

in Jahren 



Alter j 

V. 

Jahr 

1 

2 

3 

4 

1 5 

6— 
10 

11— 

20 

Mehrere 

Einige, 

viele 

Jahre 

usw. 

21-40 

15 

1 ö 

' 17 | 

20 

9 

4 

! 2 

i 6 

1 

17 

1 4 

41—60 

12 

1 4 

9 ! 

14 

7 

6 

3 

5 

2 

30 

1 7 

61 u. darüber 

12 

5 

16 ! 

10 

4 

4 

5 

2 

3 

34 

7 

Alle Alters¬ 
klassen 

i 14 

5 

14 

17 

1 

8 

5 

3 

5 

2 

23 

5 


1) Die Sterblichkeit von Lungenschwindsucht berechnet nach der lebenden 
Bevölkerung in den verschiedenen Altersklassen und Geschlechtern. Hospitals- 
tidende 1884, p. 1029 ff. 

2) J. Carlsen, Von unseren südlichen Inseln und der Südküste von Fünen, 
medizinisch-topographische Mitteilungen, vielleicht von Bedeutung für die Wahl 
der geographischen Lage eines dänischen Sanatoriums für Lungenkranke. Uge- 
skrift f. Lieger 1896 p. 625. 

3) Povl Heiberg, Die Dauer der letalen Tuberkulosefälle in einer Reihe 

verschiedener Erwerbe. Ugeskrift f. Lieger 1902 p. 1057. 

22 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






328 


XIV. Holst, Nicolaysbn, Ustvedt 


In Schweden hat v. Post 1 ) auf der Basis von 300 seiner Patienten 
die Dauer vom ersten Eirankheitszeichen an bis zur letzten Observation 
berechnet und durchschnittlich 34 Monate gefunden. Bei 42 Patienten, 
die bis zum Tode beobachtet wurden, betrug die Dauer 41 Monate. 
Diese Zahlen hält er für niedriger als das faktische Verhältnis. 

Was sich außerhalb des Nordens an hierher gehöriger Statistik findet, 
ist auch nicht viel. Die größte Statistik ist gewiß von Cornet 2 ) ge¬ 
sammelt, der auf Grundlage von 800 Fällen von Lungentuberkulose eine 
durchschnittliche Dauer von 2—3 Jahren findet. Er macht seine Be¬ 
rechnung auf die Weise, daß er zusammenrechnet, wie viele Jahre alle 
800 Phthisiker gelebt haben vom ersten Anfang der Eirankheit an bis 
zum Tode und dividiert dann mit 800. Soweit man verstehen kann, 
stammen Cornet’s 800 Phthisiker aus den ökonomisch weniger gut 
situierten Klassen der Bevölkerung, aber er gibt im übrigen keine 
näheren Aufschlüsse hierüber, ebensowenig wie er mitteilt, an welche 
Grenze er den Anfang der Krankheit verlegt hat. 

Leudet 3 ) teilte im Jahre 1885 in der Acadömie de medecine mit, 
daß von 409 Phthisikern, die in seiner Abteilung gestorben waren, 371 
(90,7 °/ 0 ) vor Ablauf der 5 ersten Jahre starben, der Rest (38 = 9,3 0 0 ) 
im Laufe von 6—19 Jahren, nachdem die Tuberkulose nachgewiesen 
worden war. Und Cornet findet, wenn er Leudet’s Material nach 
seiner Methode behandelt, eine Durchschnittsdauer von ca. ßVg Jahren 
(eine Zahl, die er jedoch für zu hoch ansieht.) 

Croner 4 ) hat eine Statistik aufgestellt mit Material aus der Königl. 
Preußischen Lebensversicherungsanstalt in Berlin. Seine Statistik umfaßt 
456 Individuen, die an Tukerknlose starben; sie waren sämtlich als voll¬ 
ständig gesund angesehen worden, als sie versichert wurden. Vor Aus¬ 
gang des 2. Jahres, nachdem sich die ersten Symptome der Krankheit 
gezeigt hatten, waren 74,6 °/ 0 gestorben, vor Ablauf des 3. Jahres 87,2 °/ 0 . 
Das Material besteht aus Individuen der verschiedensten Gesellschafts- 
Schichten. 

Im Jahre 1902 hat Reiche 5 ) unter der versicherungspflichtigen 
Bevölkerung 638 tuberkulöse Individuen gesammelt, die als ungeeignet 
für Heilstättenbehandlung ausgeschlossen wurden. Von diesen waren 
innerhalb eines bestimmten Termins 315 gestorben, und danach be¬ 
rechnet sollte die durchschnittliche Dauer der Krankheit 43 Monate be¬ 
tragen haben. 

Reiche’s Material, kommt dem unserigen vermutlich recht nahe. 


1) Diskussion über die Tuberkulosefrage in der Schwedischen Ärztegesell¬ 
schaft. Hygiea. 1904 Nr. 9, Supplement p. 97 u. 98. 

2) Die Tuberkulose. Nothnagel’s Handb. der spez. Path. u. Therap. Wien 
1900 S. 449. 

3) Leudet, La tuberculose pulmonaire dans les familles. Bull, de TAcad. 
de med. 1885, t. II. Paris (nach Stadler citiert). 

4) Croner, Die Bedeutung der Lungenschwindsucht für die Lebens Versiche¬ 
rungsgesellschaften. Dissertation. Berlin 1899. 

5) Reiche, Die Dauererfolge der Heilstättenbehandlung Lungenschwind¬ 
süchtiger. Münch, med. Wochenschr. 1902 Nr. 33. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lebensdauer der Schwindsüchtigen in Norwegen. 


329 


Eine Untersuchung, die in mehreren Beziehungen besonderes In* 
teresse für uns hat, ist von Ed. Stadler 2 ) in Marburg geliefert worden. 
Seine Arbeit stammt aus dem Jahre 1902 und stützt sich auf ein Material 
von 670 Kranken (382 Männer und 288 Frauen). Sie ist von beson¬ 
derem Interesse für uns zunächst, weil sie mit einem Material arbeitet, 
das qualitativ ungefähr dasselbe ist wie das unserige, d. h. es umfaßt 
eine Reihe Individuen im Alter von 14 — 80 Jahren, die nicht in einer 
Heilstätte behandelt worden und die in ökonomischer Beziehung schlecht 
oder weniger gut gestellt waren (mit Jahreseinnahmen von 300—1000 
Mark). 

Demnächst auch, weil es versucht wird, die Durchschnittsdauer der 
Krankheit nach einer anderen Methode zu berechnen, als die in den 
bisher erwähnten Statistiken angewandte. Diese haben meistens, wie 
Cornet die Anzahl von Lebensmonaten oder -jahren — vom ersten 
Anfang der Krankheit bis zum Tode gerechnet — bei einer bestimmten 
Anzahl von Phthisikern untersucht, die Lebensmonate der einzelnen In¬ 
dividuen (nachdem die Krankheit begonnen hatte) zusammenaddiert und 
dann die Anzahl von Lebensmonaten mit der Summe von Individuen 
dividiert. Auf diese Weise gerechnet, erhält Stadler eine Durch¬ 
schnittsdauer von 3,2 Jahren (3,5 für Männer, 2,2 für Frauen). Aber 
mit Recht macht Stadler darauf aufmerksam, daß diese Berechnungsart 
aus Gründen, die wir später besprechen werden, irreleitende Ergebnisse 
geben muß, zumal wenn man die Statistik nicht eine sehr lange Periode 
umspannen läßt. 

Stadler hat daher auch auf folgende Weise gerechnet: Seine Sta¬ 
tistik umfaßt die Fälle von Phthisis, die in der Poliklinik zu Marburg 
im Jahrzehnt 1893—1902 unter Behandlung waren. Er untersucht nun, 
wie viele lebend und wie viele tot waren 1 Jahr nach Anfang der 
Krankheit, 2 Jahre nach dem Anfang usw. und bestimmt die Anzahl 
für beide Kategorien prozentweise. Auf diese Weise findet er, daß 
6 Jahre nach Anfang der Krankheit 54,1 °/ 0 lebten, während 45,9 °/ # 
gestorben waren, und nach 7 Jahren waren 44,2 °/ 0 lebend und 55,8 °/ 0 
gestorben. So berechnet sollte die Durchschnittsdauer für sein Material 
zwischen 6 und 7 Jahren liegen. 

Da wir später auf Stadler’s Arbeit zurückkommen werden, wollen 
wir vorläufig nur darauf aufmerksam machen, daß er in seiner Statistik 
nur Fälle mitgenommen bat, wo sich die Krankheit bei der ersten Unter¬ 
suchung im 1. oder 2. Stadium befand. (Er rechnet die Stadien nach 
Weicker’s 8chema.) 

Der Fragebogen, der sämtlichen norwegischen Ärzten zugestellt 
wurde, sah so aus: 

Name des Kranken: 

Wohnort: 

Stellung: 

Wann kam der Kranke unter Ihre Behandlung? 

1) Ed. Stadler, Der Eiufluß der Luugentuberkulose auf Lebensdauer und 
ErwerbBfähigkeit und der Wert der Volksheilstättenbehandlung. Deutsches 
Arch. f. klin. Medicin 1902 Bd. 75 p. 412. 
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XIV. Holst, Nicolaysen, Ustyedt 


Wie alt war der Kranke alsdann? 

Lebt der Kranke jetzt? Ist Ihnen sein jetziger Zustand bekannt? 
(arbeitsfähig ?) 

Wann starb der Kranke? 

Wie war der Zustand des Kranken, als er unter Ihre Behänd* 
lung kam? Besonders erwünscht sind folgende Aufschlüsse: 

Von welcher Zeit darf man annehmen, daß sich die ersten 
Symptome der Krankheit datieren? 

Kurze Angabe über die Ausbreitung der Lungenaffektion. 

Ist auf Tuberkelbazillen gesucht und mit welchem Resultat ? 

Ist der Kranke die ganze Zeit unter Behandlung gewesen? Ist 
er im Krankenhause gewesen? (Wo möglich bittet man auf¬ 
zugeben, wanü und wie lange.) 

Wie sind die ökonomischen Verhältnisse des Kranken? 

Anmerkung: Spezielle Verhältnisse, die möglicherweise Einfluß 
auf den Verlauf der Krankheit gehabt haben. 

Datum: Name und Adresse des Arztes: 

Die eingehenden Fragebogen wurden sofort alphabetisch ge¬ 
ordnet um Dubletten zu entgehen, und auf diese Weise konnte 
man auch eine Protokollation der Antworten entlassen, indem die 
Fragebogen in Gruppen geordnet werden konnten je nach dem 
speziellen Zwecke. 

Unsere Untersuchung umfaßt Phthisiker, die im Dezennium 
1891—1900 unter ärztlicher Behandlung gewesen sind, und die 
Einsammlung des Materials geschah im Jahre 1904, so daß wir 
gegen Neujahr 1905 die Bearbeitung anfangen konnten. 

Im ganzen sind 2293 ausgefiillte Fragebogen von zusammen 
73 Ärzten eingelaufen. 

Von den eingelaufenen Beantwortungen fanden wir aus ver¬ 
schiedenen Gründen im ganzen 288 kassieren zu müssen. 

Eine der ersten Schwierigkeiten, auf die wir stießen, als wir 
die Bearbeitung unseres Materials in Angriff nahmen, war, den 
Zeitpunkt für den Anfang der Krankheit in jedem einzelnen 
Falle festzustellen. 

Unsere Zeit hat eine sehr erklärliche Tendenz, die Summe 
von klinischen Zeichen, die erforderlich sind, damit die Diagnose 
Phthisis incipiens sich verantworten oder als zweifellos ansehen 
läßt, auf ein Minimum zu reduzieren. 

Auf dem letzten Tuberkulosekongreß in Paris ging einer seiner 
repräsentativen Männer, Prof. Grancher, in diesem Punkt so 
weit, daß er eine Veränderung der Inspiration, wenn sie konstant 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lebensdauer der Schwindsüchtigen in Norwegen. 


331 


und lokalisiert ist, für hinreichend ansieht, um Lungentuberkulose 
zu diagnostizieren. 

Diese Neigung, Lungentuberkulose auf Indizien hin zu diagno¬ 
stizieren, die man, mit dem Standpunkt früherer Zeiten verglichen, 
als sehr schwach bezeichnen muß, ist ebenso verständlich wie in 
gewissen Beziehungen berechtigt. Sie ist einerseits der Erkenntnis 
entsprungen, daß die Lungenschwindsucht, wenn ihre alten klassi¬ 
schen Symptome vorliegen, eine Krankheit ist, die schwer zu 
heilen ist; andererseits einem immer stärker werdenden Glauben, 
daß die Infektion bei Lungentuberkulose dem Auftreten der ersten 
klinischen Symptome weit voraus liegt; daß mit anderen Worten 
die Infektionszeit — um mit Andvord 1 ) zu reden — „für die 
überwiegende Majorität der gesamten Tuberkulose wesentlich in 
die ersten Kinderjahre zu verlegen ist“. 

Es ist sehr möglich, daß es sowohl theoretisch richtig als auch 
praktisch berechtigt sein mag, sich auf seiten Grancher’s zu 
stellen, wenn es sich darum handelt, wie viel oder wie wenig er¬ 
forderlich ist, um mit gutem Gewissen die Diagnose Phthisis 
incipiens stellen zu können. Und es ist ohne weiteres einleuchtend, 
wie es auf die Durchschnittsdauer influieren wird, ob man nun 
viel oder wenig von klinischen Zeichen verlangt, ehe man sich 
für berechtigt hält, die Diagnose Phthisis zu stellen. 

Sophus Bang 2 ) hat z. B. in seiner Dissertation auf Grund 
eines Rechenstückes, auf dessen Einzelheiten wir nicht eingehen 
wollen, gefunden, daß die Durchschnittsdauer der einzelnen Tuber¬ 
kulosefälle zwischen 10 und 21 Jahren liegt, wenn er von der In¬ 
fektion und nicht von der klinisch manifestierten Tuberkulose an 
rechnet. 

Es ist aber auch ohne weiteres selbstverständlich, daß wir 
uns an die sicheren klinischen Zeichen halten mußten. Da unser 
Material von verschiedenen Untersuchern zusammengebracht ist, 
waren wir, wo wir über den Zeitpunkt für den Beginn der Krank¬ 
heit im Zweifel waren, auf handgreiflichere Zeichen angewiesen, 
wie Hämoptysis, deutliche Physikalia wie Dämpfung, Rasseln etc., 
andauernden Husten, Pleuritis, woran sich Lungensymptome un¬ 
mittelbar schließen usw. 


1) Kr. F. Andvord, Studien über das Auftreten der Tuberkulose in Nor¬ 
wegen. Norsk magasin f. hegevidenskaben 1895 p. 1048. 

2) Sophus Bang, Das Zusammentreffen der Tuberkulose mit verschiedenen 
anderen Krankheiten. Dissert. Kopenhagen 1901 p. 65 u. 66. 
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Wir haben uns zunächst soweit möglich dagegen zu schützen 
versucht, daß in unser Material Patienten mitgenommen würden, 
die nicht an Lungentuberkulose litten; wir haben daher auch alle 
die Fälle ausgeschieden, wo die Krankheit nur zweifelhafte Sym¬ 
ptome aufwies, die nach einiger Zeit gänzlich verschwanden. 

Unser Material umfaßt, nachdem die nötigen Reduktionen vor¬ 
genommen worden, im ganzen 2005 Fälle von Lungentuberkulose; 
905 Männer und 1100 Frauen. 

Um nun die durchschnittliche Krankheitsdauer bei Lungen¬ 
tuberkulose auf Grund dieser 2005 Fälle ausfindig zu machen, 
haben wir verschiedene Berechnungsarten angewendet. 

Die einfachste Methode scheint unleugbar diejenige zu sein, 
die eine bestimmte Anzahl von Phthisikern sammelt, untersucht, 
wie viele Monate diese zusammen gelebt haben und dann die An¬ 
zahl der Monate mit der Anzahl Patienten dividiert. 

Und diese Methode läßt sich nun entweder anwenden, indem 
man nur mit Phthisikern rechnet, die innerhalb eines gewissen 
Zeitraums gestorben sind, wie Cornet dies in seiner Statistik 
getan hat, oder man kann sowohl mit denen rechnen, die gestorben 
sind, als auch mit denen, die leben — mit ihrer Krankheit oder 
geheilt. 

Rechnet man nur mit den Gestorbenen, so hat man natürlich 
eine gewisse Garantie gegen falsche Diagnose, die kaum ganz zu 
vermeiden sind, wenn man sowohl mit Lebenden als auch mit Ge¬ 
storbenen rechnet. 

Wir haben auf beide Arten gerechnet. 

Schließlich haben wir — wie Stadler — das Material auf 
die Weise benutzt, daß wir prozentweise ausgerechnet haben, 
wie viele lebend und wie viele gestorben sind, nachdem die Krank¬ 
heit l U Jahr, 1 Jahr, 1 x / 2 Jahre usw. gedauert hat. 

Das Ergebnis dieser Berechnungen ist in den Tabellen I—IV 
zusammengestellt. Das Material ist, wie man sehen wird, in Alters¬ 
klassen von 5 Jahren eingeteilt, und jeder Patient ist in der 
Altersklasse angebracht, wo er beim Beginn der Krankheit 
gehört. 

Tabelle I und II enthalten die Berechnung nach Stadler, 
Tabelle III die beiden anderen Berechnungsarten und Tabelle IV 
enthält schließlich eine Zusammenstellung der Ergebnisse aller 
3 Berechnungsarten. 
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Tabelle I (Männer). 
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16 
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98 
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1 
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63,4 

70 

36,6 

36 

1 

20 

54,1 

17 

45,9 


78 

42,9 
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44,5 

42 

i 

19 

51,4 

18 

48,6 


71 

39,1 

111 
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48 

I 
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45,9 

20 
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1 

66 
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116 
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1 
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33,0 
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55 
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49 
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41,8 

107 

58.2 

72 

36 

15 

41,7 

21 

58,3 
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43 

25,6 

125 

74,4 
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70 

39,3 

108. 

60,7 

78 

35 

12 

34,3 

23 

65,7 
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39 

23,8 

125 

76,2 

176 

66 

37,5 
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62,5 

84 
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36 

22,1 

127 

77,9 
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60 

34,5 
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65,5 

90 

34 

11 
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23 
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29 

18.4 
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58 
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114 
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33 
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23 
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158 

27 
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168 

52 
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32 

9 

28,2 

23 
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XIV. Holst, Nicolaysen, Ustyedt 


Tabelle I (Männer), 

(Fortsetzung.) 


Nach 
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Tabelle I (Männer). 

i Fortsetzung.) 




56 

—60 Jahre 




61 

—65 Jahre 


Nach 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestorbene 

Nach 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestorbene 




0 / 


0 / 




0 / 


Ol 



1 

lo 


Io 



| 

Io 


Io 

6 Mon. 

29 

28 

96,2 

i 

3.8 

6 Mon. 

20 

18 

90,0 

2 

10,0 

12 


28 

96,2 

1 

3.8 

12 


15 

75,0 

5 

25.0 

18 


23 

79,3 

6 

20.7 

18 


12 

60,0 

8 

40,0 

24 


22 

75,9 

7 

24,1 

24 


11 

55,0 

9 

45.0 

30 


20 

69.0 

9 

31,0 

30 


9 

45,0 

1 11 

55,0 

36 


16 

55,2 

13 

44,8 

36 


8 

40,0 

12 

60,0 

42 


15 

51.8 

14 

48.2 

42 


6 

30,0 

14 

70,0 

48 

1 

12 

41.4 

17 

58.6 

48 

1 1 

6 

30,0 

14 

70.0 

54 


11 

38.0 

18 

62,0 

54 

19 

5 

26,4 

14 

73,6 

60 

28 

10 

35,8 

18 

64,2 

60 

19 

4 

21,1 

15 

78,9 

84 

28 

9 

32,2 

19 

67.8 

72 

19 

3 

15,8 

16 

84,2 

90 

26 

6 

23,1 

20 

76,9 

84 






102 

25 

5 

20,0 

20 

80.0 

90 

18 

2 

11,1 

16 

88,9 

108 

25 

4 

16.0 

21 

84,0 

96 






144 

23 

2 

8,7 

21 

91.3 

102 

18 

1 ^ 

5,6 

17 

94,4 

156 

22 

0 


22 

10!),0 

120 

17 

o 


17 

100,0 

1 

1 

66 

—70 Jahre 




71 

—80 Jahre 


6 Mon. 

12 

10 

83,4 

2 

16,6 

6 Mon. 

5 

5 

100,0 

0 


12 


9 

75,0 

3 

25,0 

12 


4 

80,0 

1 

20,0 

18 


9 

75,0 

3 

25,0 

18 


3 

60,0 

2 

40,0 

24 


7 

! 58,4 

5 

41,6 

24 


3 

60.0 

2 

40.0 

30 


6 

50,0 

6 

50.0 

30 


2 

40.0 

3 

60,0 

36 


6 

50,0 

6 

50,0 

36 

i 

2 

40,0 

3 

60.0 

42 


4 

33.3 

8 

66(7 

60 


1 

20,0 | 

4 

80(0 

48 


4 

33,3 

8 

66;7 

96 


0 


5 

100(0 

54 


2 

16,6 

10 

83,4 







90 

11 

1 

9.1 

10 

90,9 




| 



102 

10 

0 


10 

100.0 




1 




Tabelle I (Frauen). 


Nach 


Bis 

15 Jahre 


16- 

-20 Jahre 


21 - 

-25 Jahre 


An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

zahl Lebende 

Gestor¬ 

bene 




1 °/ 


V/ 



0 / 


0 / 


I w 


1 0/ 




Io 


Io 



lo 


10 


lo 


10 

6 Mon. 

76 

67 

88,2 

9 

11,8 

192 

179 

93.2 

13 

6.8 

180 1160 

88.9 

20 

11,1 

12 


43 

56,6 

33 

43,4 


143 

74,4 

49 

25.6 

132 

! 73.3 

48 

26,7 

18 


39 

51,3 

37 

43,7 


122 

63,5 

70 

36,5 

111 

(61,7 

69 

38,3 

24 


37 

48,7 

39 

51,3 


104 

54,2 

88 

45,8 

98 

54,4 

82 

45.« 

30 


36 

47,4 

40 

52,6 


98 

! 51,0 

94 

49.0 

87 

48.3 

93 

51,7 

36 


33 

43,4 

43 

56,6 


91 

47,4 

101 

52.« 

83 

46,1 

97 

53,9 

42 


301 

39,5 

46 

60,5 


88 

45,8 

104 

54,2 

78 

43,3 

102 

56,7 

48 


29 

38,2 

47 

61,8 


84 

43,7 

108 

56,3 

179 73 

40.8 

106 

59,2 

54 

75 

28 

37,3 

47 

62,7 

187 

75 

40.1 

112 

59,9 

179 | 70 

39,1 

109 

(».9 

60 

73 

24 

32,9 

49 

67.1 

184 

72 

39,1 

112 

60,9 

175 1 65 

137.1 

110 

62.8 

66 

71 

22 

31,0 

49 | 

69,0 

182 

68 

37,4 

114 

62,6 

172 62 

36,0 

110 

64,0 

72 

70 

20 

28,6 

50 

71,4 

180; 

62 | 

34,5 1 

118 

65.5 

168 56 

33,3 

112 

66,7 

78 

68 

18 

26,5 

50 

73,5 

174 

51 

29,3 

123 

70,7 

164 öl 

31,1 

113 

68,9 

84 

65 

14 

21.5 

511 

78,5 

171 

47 

27.51 

124 

72,5 

160 42 

26,2 

118 

73,8 

90 






168 

43 

25,6| 

125| 

74,4 

158 | 40 

125,3 

118 

74,7 
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XIV. Holst, Nicolayskn, Ustvedt 


Tabelle I (Frauen). 

_(Fortsetzung.)_ 




Bis 

15 Jahre 



:i6- 

-20 Jahre 



21 - 

-25 Jahre 

Nach 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 




o, 1 

n 


0 / 

Io 



°/° 1 


Ol 

Io 



0 / 

'o 


01 

10 

96 Mon. 

60 1 

9 

15.0 1 

511 

85,0 

164 

38 

23,2 

126 

76,8 

152 

34 

22,4 

118 1 

77.6 

102 




1 


157| 

31 i 

19.7 

126 

80.3 

148 

30 

20,3 

118 

79,7 

108 

60 

8 

13,3 

52 

86,7 

152 

26 

17,2' 

126 

82;8 

146 

27 

18,5 

119 

81,6 

114 

59 

7 

11,9 

52 

88,1 

150 

24 

16,0 

126 

84,0 

144 

25 

17,4 

119 

82.6 

120 

58 

6 

10,3 

52 

89,7 

148 

21 

14,2: 

127 

85,8 

143 

22 

15,4 

121 

84,6 

132 

57 

5 

8,8 

52 

91,2 

145 

18 

12,4 

127 

87,6 

139 

17 

12,2 

122 

87,8 

144 

57 

4 

7,0 

63 

93,0 

139 

12 

8,6 

127 

9l!4 

136 

13 

9,6 

123 

90.4 

156 

55 

2 

3,6 

53 

96,4 

136 

8 

5,9 

128 

94,1 

135 

11 

7,8 

124 

92.2 

168 

54 

1 

1,9 

53 

98,1 

132 

4 

3,0 

128 

97,0 

132 

8 

6,1 

124 

93,9 

180 






132 

3 

3,0 

129 

97,7 






192 






131 

2 

1,5 

129 

96,5 

131 

7 

5,3 

124 

94.7 

204 











130 

6 

4,6 

124 

95,4 

228 

53 

0 

0 

53100,0 











240 











129 

5 

3,9 

124 

96,1 

252 











128 

4 

3,1 

124 

96,9 

276 






130 

1 

0,8 

129 

99,2 

127 

3 

2.4 

124 

9?;e 

348 











126 

2 

1,6 

124 

98,4 

360 






129 

0 

0 

129 

100,0 






408 









| 


126 

1 

0,8 

125 

99.2 

528 











125 

0 

0 

125 

100,0 



26- 

-30 Jahre 


31- 

-35 Jahre 



36- 

-40 Jahre 


6 Mon. 

163 

149 

91,5 

14 

8,5 

131 

125 95,4 

6 

4.6 

112 

1041 92.9 

8 

7,1 

12 


130 

79,8 

33 

20,2 


112 

85,5 

19 

14,5 


91 

81,2 

21 

18,8 

18 


116 

71,2 

47 

28:8 


95 

72,5 

36 

27,5 


83 

74,1 

29 

25.9 

24 


104 

63,8 

59 

36,2 


87 

66,4 

44 

&3.6 


76 

67.9 

36 

32,1 

30 


96 

58,9 

67 

41,1 


79 

60.3 

52 

39,7 


69 

61,6 

43 

38,4 

36 


88 

54,0 

75 

46,0 


73 55,7 

58 

44,3 


64 

57.1 

48 

42|9 

42 


84 

51,5 

79 

48,5 


72 

55,0 

59 

45,0 


59 

52.7 

53 

47.3 

48 


78 

47.9 

85 

52 1 


71 

54,2 

60 

45^8 


54 

48,2 

58 

51,8 

54 

162 

74 

45J 

88 

54,3 

129 

04 

49,6 

65 

50.4 

110 

50 

45,5 

60 

54,6 

60 

159 

68 

42,8 

91 

57,2 

128 

59 

46,1 

69 

53,9 

108 

44 

40,7 

64 

59,3 

66 

154 

57 

37,0 

97 

63,0 

126 

55 

43,7 

71 

56,3 

107 

43 

40.2 

64 

59.8 

72 

150 

51 

34,0 

99 

66,0 

124 

50 

41,0 

74 

59,0 

103 

36 

35,0 

67 

65.0 

78 

145 

46 

31,7 

99 

68,3 

122 

47 

38,5 

75 

61.5 

100 

31 

31,0 

69 

69,0 

84 

143 

43 

30,1 

100 

69.9 

120 

43 

35,8 

77 

64,2 

99 

29 

29,3 

70 

70,7 

90 

140 

38 

27,1 

102 

72,9 

118 

40 

33.9 

78 

66,1 

97 

27 

27,8 

70 

72,2 

96 

135 

j 33 

24,4 

102 

75,6 

117 

36 

30,8 

81 

69.2 

96 

24 

25,0 

72 

75,0 

102 

132 

i 29 

22,0 

103 

78.0 

115 

34 

29,6 

81 

70,4 

94 

22 

23.4 

72 

76.6 

108 

127 

24 

18,9 

103 

81,1 

110 

29 

26,4 

81 

73,6 

94 

21 

22:3 

73 

77,7 

114 

124 

20 

16il 

104 

83,9 

108 

26 

24.1 

82 

75,9 






120 

123 

18 

14.6 

105 

85,4 

107 

24 

22.4 

83 

77.6 

94 

19 

20,2 

75 

79,8 

132 

119 

12 

10,1 

107 

89,9 

102 

19 

18.6 

83 

81.4 

92 

15 

16,3 

77 

83,7 

144 

117 

10 

8,5 

107 

91,5 

97 

14 

14,4 

83 

85,6 

90 

13 

14,4 

77 

85,6 

156 

115 

8 

7,0 

107 

93,0 

95 

12 

12.6 

83 

87,4 

89 

12 

13,5 

77 

86,5 

168 

112 

4 

3,6 

108 

96,4 

91 

8 

8.8 

83 

91,2 

86 

9 

10,5 

77 

89.5 

180 

110 

2 

1,8 

108 

98,2 

89 

6 

6.7 

83 

93,3 

84 

7 

8,3 

77 

91,7 

192 

110 

1 

0,9 

109 

99,1 

87 

4 

4.6 

83 

95.4 

82 

5 

6.1 

77 

93.9 

204 

109 

0 

0 

109 100.0 

87 

3 

3.4 

84 

96.6 

81 

4 

4.9 

77 

95,1 

216 











79 

2 

2.5 

77 

97.5 

240 






87 

2 

2.3 

85 

97,7 

79 

1 

1,3 

78 

98,7 

300 






87 

1 

1,1 

86 

98,9 






312 











79 

0 

0 

79 

100,0 

324 






86 

0 

0 

1 86 

100,0 
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Tabelle I (Frauen). 

(Fortsetzung.) 


Nach 


41- 

-45 Jahre 


46- 

-50 Jahre 



51 — 

-55 Jahre 


An-1 
zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

Au-' 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

An¬ 

zahl 

Lebeude 

Gestor¬ 

bene 




Ol 

Io 


0 

0 



0 / 

Io 


oi 

Io 



Ol 

0 


°/o 

6 Mon. 

89 

86 

96,6 

3 

3,4 

53 

49 

92,5 

4 

7,5 

37 

36 

97,3 

11 

2.7 

12 


79 

88,8 

10 

11,2 


45 

85.0 

8 

15.0 


32 

86.5 

5 

13,5 

18 


70 i 

78,7 

19 

21,3 


41 

77,4 

12 

22,6 


1 | 

1 



24 


61 

68,5 

28 

31,5 


33 

62,3 

20 

37,7 


30 

81.1 

7 

18,9 



53 

59,6 

36 

40,4 


32 

(50,4 

21 

39,6 


27 

73.0 

10 

27,0 

36 


50 

56,2 

39, 

43,8 


25 

47.2 ; 

28 

52,8 


25 

67,6 

12 

32,4 

42 


47 | 

52.8 

42 

47 2 


24 

45,3 1 

29 

54,7 






48 


43 

48.3 

46 i 

51,7 


21 

39,6 

32 

60,4 

36 

22 

61,1 

14 

38.9 

54 


40 

44.9 

49 ! 

55,1 






36 

21 

58.3 1 

15 

41.7 

60 


38 

42,7 

51 

57,3 


20 

37,7 

33 

62,3 

34 

17 

50,0 17 

50,0 

66 

86 

34 

39.5 

o2 

60.5 

51 

16 

31,4 

35 

68.6 






72 

86 1 

32 | 

37,2 

54 1 

62,8 

49 

14 

28,6 

35 

71,4 

34 

15 

44.1 

19 

55,9 

78 

86 

31 

36.0 

55 j 

64,0 











84 

84 

29 

34,5 

55 

65,5 

47 

12 

25,5 

35 

74,5 






90 

82 

27 

32,9 

55 

67,1 

46 

11 

23.9 

35 

76.1 

33 

14 

42,4 

19 

57,6 

96 

80 

24 

30,0 

56 

70,0 

46 

10 

21,7 

36 

78,3 

33 

13 

39.4 

201 

60.6 

102 

78 

22 

28,2 

56 

71,8 






32 

11 

34.4 

I 21 

65,6 

108 

77 

19 

24,7 

58 

75,3 






32 

10 

31,2 

22 

68,8 

114 

76 

18 

1 23,7 

58 

76,3 











120 

75 

17 

22,7 

58 

1 77,3 

46 

9 

19,6 

37 

80,4 

32 

9 

28,1 

| 23 

71,9 

132 

68 

10 

14,6 

58 

85.4 

44 

6 

13,6 

38 

86,4 

31 

7 

22,6 

| 24 

77,4 

144 

65 

6 

: 9,2 

59 

90.8 






30 

1 4 

13.3 

26 

86,7 

156 

64 


7.8 

59 

92,2 

42 

4 

9,5 

1 38 

90,5 

29 

3 

10,3 

26; 

89,7 

168 

63 

1 4 

j 6,3 

59 

93,7 











180 

61 

2 

1 3.3 

59 

, 96,7 

41 

3 

, 7 ’ 3 

QO 

92,7 






192 











29 

2 

6,9 

27 

93.1 

204 

60 

i 1 

1,7 

59 

98,3 











228 











29 

1 

3,4 

28, 

96.6 

240 

60 

0 

0 

60 

| 100,0 

41 

2 

4,9 

39 

95,1 






252 






40 

1 

2,5 

39 

97,5 






264 











29 

0 

0 

1291 

100,0 

336 






39 

0 

0 

| 39 

100,0 




( i 





56 

—60 Jahre 


Nach 


56—60 Jahre 


Nach 

An- | 
zahl | 





An¬ 

zahl 



1 



Lebende 

Gestorbene 


Lebende 

Gestorbene 




0 

Io 


°/o 



i 

Ol 

10 

I 1 

°/o 

6 Mon. ! 

29 

28 

96.6 

i 

3,4 

72 Mon. 

28 

9 

32,1 

19 

67.9 

12 


25 

86,2 

4 

13,8 

78 

27 

8 

29,6 

1 19 

70,4 

18 


23 

79.3 

6 

20,7 

27.6 

84 

27 

7 

25.9 

20 

74.1 

24 


21 

72,4 

8 

90 

25 

5 

20.0 

20 1 

80,0 

30 


19 

65,5 

10 

34.5 

108 

24 

3 

12,5 

1 21 

87,5 

48 


15 

51,7 , 

14 

48.3 

180 

24 

2 

8.3 

22 

91,7 

54 


13 

44,8 

16 

55,2 

252 

24 

1 

4,2 

1 23 

i 95,8 

60 


12 

41,4 

17 

| 58.6 

264 

24 

0 

0 

1 24 

103.0 

66 


11 

37.9 

18 

62,1 





i 
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XIV. Holst, Nicolaysbn, Ustvedt 


Tabelle I (Frauen). 

(Fortsetzung.) 


Nach 

61—65 Jahre 

66 - 

-70 Jahre 


71—80 Jahre 

An¬ 
zahl ! 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestor¬ 

bene 

Lebende 

| Gestor¬ 
bene 



1 0, 


0/ 



Ol 


Ol 

0/ 

i 0/ 



IO 


Io 



Io | 


lo 

10 

Io 

6 Mon. 

17 

17 100,0 

0 


14 

13 

92,9 

i i 

7,1 

7 7 100,0 

o 

12 


14 i 82,4 

' 3 

17,6 


12 

85,7 

2 

14,3 

5 1 71,4 

2 28,6 

18 


10 58.8 

' 7 

41,2 






1 


24 


8 47,1 

9 

52,9 


1 11 

78,6 

3 

21,4 



30 






9 

64,3 

5 

35,7 

4 57,1 

3 1 42,9 

36 


6 ; 35,3 

11 

64.7 


9 

64,3 

5 

35,7 

1 4 1 57,1 

3 42,9 

42 


4 1 23,5 

13 

76.5 


6 

42.9 

8 

57.1 

3 40,9 

4 59.1 

48 


2 11,8 

15 

88,2 


4 

28,6 

10 

71,4 


! 

54 


1 5,9 

16 

94,1 








60 






2 

14,3 

12 

85,7 

2 28,6 

5 71,4 

108 










1 14,3 

6 85,7 

132 






i 

7,1 

13 

92.9 



144 


0 0 

17 

100,0 


0 

0 

14 

100,0 



156 










0 0 

7 100,0 


Tabelle II. Zusanimenziehen aller Altersklassen in Tabelle I. 


Nach 

Männer 

Frauen 

An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestorbene 

An¬ 

zahl 

Lebende 

( Gestorbene 




0 / 


Ol 


Ol 


0 , 




Io 


lo 


lo 


10 

6 Monat. 

905 

850 

94,0 

55 

6,0 

1100 

1020 | 92,7 

80 

1 7,3 

12 


737 

81,4 

168 

18,6 


863 78,5 

237 

21,5 

18 


651 

71,9 

254 

28,1 


759 69,0 

341 

! 31,0 

24 


575 

63,5 

330 

36,5 


675 61.4 

425 

1 38,6 

30 


530 

58,6 

375 

, 41,4 


617 56,1 

483 

! 43,9 

36 


477 

52,7 

428 

47,3 


570 i 51,8 

530 

48.2 

42 


440 

48.6 

465 

51,4 


539 49,0 

561 

51,0 

48 

904 

409 

45,2 

495 

54,8 

1098 

499 45,4 

599 

54,6 

54 

890 

377 

42,2 

513 

57.8 

1087 

464 | 42,7 

623 

57,3 

60 

879 

347 

1 39,5 

532 

60,5 

1070 

424 39,6 

646 

60,4 

66 

856 

312 

36,4 

544 

63,6 

1050 

390 i 37,1 

660 

62,9 

72 

842 

282 

33,5 

560 

66,5 

1030 

350 34,0 

680 

66,0 

78 

826 

257 

31.1 

569 

68.9 

1007 

317 31.5 

690 

68,5 

84 

816 

233 

28,6 

583 

71,4 

988 

286 28,9 

702 

71.1 

90 

794 

203 

25,6 

591 

74,4 

970 

264 27,2 

706 

72,8 

96 

785 

186 

23,8 

599 

76,3 

946 

231 24.4 

715 

75,6 

102 

768 

166 

21,6 

602 

78.4 

925 

208 22,b 

717 

77,5 

108 

752 

141 

18,7 

611 

81,3 

906 

181 20.0 

725 ! 

80,0 

114 

743 

132 

17,9 

611 

82,1 

895 

168 18,8 

727 

81,2 

120 

739 

120 

16,2 

619 

&3.8 

888 

152 1 17,1 

736 

82,9 

132 

720 

99 

13,7 

621 

86,3 

A59 

115 13,4 

744 1 

86,6 

144 

702 

78 

11,1 

624 

88,9 

837 

86 10,3 

751 

89,7 

156 

686 

61 

8,9 

625 

91,1 

822 

68 1 8,3 

754 

91)7 

168 

665 

39 

5.9 

626 

94,1 

803 

48 1 6,0 

755 

94,0 

180 

655 

26 

3,9 

629 

96,1 

794 

37 | 4,7 

757 

95,3 
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Tabelle II. Zusammenziehen aller Altersklassen in Tab. I. 

(Fortsetzung.) 


Nach 


M 

ä n n e 

r 



F 

raue; 

n 


An¬ 

zahl 

Lebende 

Gestorbene 

An¬ 

zahl 

Lebende J 

Gestorbene 




°/o 


0 

10 



% 


0 

Io 

192 Monat. 

652 

I 20 

3,1 

632 

96,9 

788 

29 

3,7 

759 

96,3 

204 

651 1 

19 

2,9 

632 ] 

97,1 

784 

24 

3.1 

760 

96,9 

216 

650 

17 

2.6 

633 

97,4 

782 

22 

2,8 

760 

97,2 

228 

647 

14 

2,3 

633 

97,7 

781 

20 

1 2,6 

761 

97,4 

240 

645 

9 

1.6 

636 

98,4 

780 

15 

1,9 

765 

1 98,1 

252 

644 

8 

1,2 

636 

98,8 

778 

12 

1,5 

766 

98,5 

264 

643 

7 

1,1 

636 

| 98,9 

778 

10 

1,3 

768 

98,7 

276 






776 

8 

' 1.0 

768 

99.0 

300 

642 

6 

0,9 

636 

99,1 

776 

7 

0,9 

769 

99,1 

312 

641 

5 

0,8 

636 

99,2 

776 

6 

0,8 

770 

99,2 

324 

640 

4 

0,6 

636 

99,4 

775 

5 

1 0,6 

770 

99,4 

336 






774 

4 

! 0,5 

770 

99,5 

348 

639 

3 

0,5 

1 636 

1 99,5 

773 

3 

1 0,4 

770 

99,6 

360 






772 

2 

1 0,3 

770 

99,7 

408 

639 

2 

0,3 

637 

, 99,7 

772 

1 

1 0,1 

771 

99,9 

432 

639 

1 

0,1 

1 638 

99,9 






528 






771 

0 

0 

771 

100,0 

552 

638 

0 

0 

, 638 

100,0 







Tabelle III. Durchschnittliche Lebensdauer. 


Alters¬ 

klasse 

Männer 

Frauen 

Männer und Frauen 
zusammen 

Berechnet 
nur für die 
Gestor¬ 
benen 

Für 

Lebende u. 

1 Gestorbene 
; zusammen 

Berechnet Für 

n u r für die Lebende u. 
G e s t o r - Gestorbene 
benen zusammen 

Berechnet i 
nur für <lü* 
Gestor- 1 
benen 

Für 

Lebende u. 
Gestorbene 
zusammen 

Anzahl 

Lebens¬ 
dauer 
in Mon. 

Anzahl 

Lebens¬ 
dauer 
in Mon. 

Anzahl 

Lebens¬ 
dauer 
in Mon. 1 

Anzahl 

Lebens¬ 
dauer 
in Mon. 

Anzahl 1 

Lebens¬ 
dauer 1 
in Mon. 

i 

Anzahl 

Lebeus¬ 
dauer | 
in Mon. 

Bis 15 Jahre 

23 

26 

37 

67 

53 

41 

76, 

45 

76 

37 

113 52 

16-20 „ 

138 

30 

182 

48 

129 

27 

192 

53 

2671 

29 

374, 51 

21-25 „ 

121 

33 

191 

67 

125 

31 

180 

57 

246 

32 

; 371 62 

26—30 „ 

100 

44 

132 

57 

109 

34 

163 

56 

209 

39 

295 56 

31-35 „ 

48 

36 

80 

69 

86 

41 

1 131 

67 

134 

39 

211 68 

36-40 „ 

47 

45 

64 

64 

79 

43 

112 

64 

126 

43 

176 64 

41—45 „ 

43 

41 

58 

61 

60 

38 

• 89 

63 

103 

41 

1 147 63 

46—50 „ 

33 

35 

54 

66 

39 

39 

1 53 

62 

72 

37 

, 107 64 

51—55 

31 

43 

: 41 

54 

29 

74 

37 

78 

60 

58 

78 66 

56-60 „ 

22 j 

52 

29 

59 

24 

64 

1 29 

67 

46 

57 

58 63 

61-65 „ 

17 

30 

20 

38 

17 

34 

1 17, 

34 

34 

32 

37 36 

66—70 „ 

10 

.27 

I 12 

38 

14 

48 

14 

48 

24 

39 

26 43 

71—80 „ 

5 , 

40 

1 5 

40 

7 

58 

1 

58 

12 

51 

12; 51 

Alle Alters¬ 

638 

37 

905 

59 

771 

38 

illOO 

59 

1409 

37 

200öj 59 

klassen zu- 







1 





zamrnen 


| 





1 
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Tabelle IV. Zusammenstellung der verschiedenen Berechnung 
weisen für die durchschnittliche Lebensdauer (nach Tab. I u. Mi. 


Alters¬ 

klasse 

M ä n n e r 

Frauen 

An¬ 

zahl 

Berechnet Berech,,et 
nach nur 

nach Gestor- 
Stadler b e n e n 

Berechnet 

nach 

Lebenden 
u. Gestor¬ 
benen zu¬ 
sammen 

Berechnet Berecbnet 
An- nach nur 

zahl , na f Gestor- 
Stadler Lenen 

Berechn« 

nach 

Lebenden 
n :• 
benen in- 
samM 



Monate Monate 

Monate 

Monate Monate 

Monate 



zwischen 


zwischen 


Bis 15 Jahre 

37 

42 u. 48 26 

67 

76 18 u. 24 41 

45 

16-20 „ 

182 

j 18 „ 24 30 

48 

192,30 „ 36 27 

53 

21-25 „ 

I!)l 

42 „ 48 33 

67 

180 24 p 30 31 

51 

26-20 „ 

132 

36 p 42 44 

57 

163 42 „ 48 34 

56 

31—35 „ 

80 

54 36 

69 

131 54 41 

61 

36-40 „ 

64 

36 u. 42 45 

64 

112 42 n. 48 43 

61 

41-45 „ 

58 i 

48 41 

61 

89 42 .. 48 > 

63 

46—50 „ 

54 

54 35 

66 

53 30 „ 36 39 

tö 

51—55 ., 

41 1 

48 ti. 54 43 

54 

37 60 74 

78 

56 — 60 „ 

29 

42 „ 48 52 

59 

29 48 n. 54 1 64 

67 

61-65 ., 

20 

24 .. 30 30 

38 

17 18 „ 24 34 

31 

66—70 „ 

12 

36 27 

38 

14 1 36 „ 42 48 

16 

71-80 „ 

5 

24 u. 30 40 

40 

7 36 „ 42 1 58 

58 

Alle Alters¬ 

005 

36 u. 42 | 37 

59 

1100 36 u. 42 3S 

59 

klassen zu¬ 






sammen 

1 






Zum Verständnis der beiden ersten Tabellen nehmen wir die 
Gruppe Männer in Tabelle II vor uns; sie umfaßt 905 Patienten: 
nach 6 Monaten sind 55 gestorben (6%) und 850 ( 94.0 ° 0 i leben, 
nach 12 Monaten sind 168 (18,6 °/ 0 ) gestorben und 737 (81,4',) 
leben usw., nach 36 Monaten sind 47,3% gestorben und nach 
42 Monaten 51.4% — mit anderen Worten, nach Verlauf von 
3—3% Jahren ist die Hälfte der Männer mit Tod abgegangen: 
dieser Punkt sollte nach Stadler die Durchschnittsdauer der 
Phthisis bezeichnen. 

Geht man ferner die Tabelle abwärts, so nimmt die Zahl der 
Lebenden ab und die der Gestorbenen zu, bis schließlich nach 
552 Monaten alle tot sind. Betrachtet man die zweite Kolonne, 
wird man sehen, daß sich die Anzahl eine Weile unverändert hält 
um dann gleichmäßig auf 638 herabzusinken; hiermit hängt .es 
folgendermaßen zusammen: Unser Material umfaßt Phthisen, die 
in den Jahren 1891—1900 behandelt sind, und da das Material in 
den Jahren 1904—1905 eingesammelt worden, wird keiner der 
Lebenden — bis auf ein paar Ausnahmen — weniger als 4 Jahre 
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beobachtet worden sein; nach Ablanf jedes der folgenden Halbjahre 
werden sich stets einige Individuen finden, die alsdann leben, deren 
späteres Schicksal aber unbekannt ist, und die daher für das 
folgende Jahr aus der Statistik verschwinden müssen; ein Kranker 
ist z. B. 6 Jahre lang beobachtet und lebt vielleicht immer noch, 
muß aber nach 6V a Jahren aus der Statistik ausgeschieden werden, 
weil von seinem Schicksal nach dem Ablauf des 6. Jahres nichts 

bekannt ist; ein Mann, der 8 Jahre laug an Tuberkulose be¬ 

behandelt wurde, kann für die folgenden Jahre in der Statistik nicht 
mitgerechnet werden; denn man weiß ja nicht, ob er nicht viel¬ 
leicht gestorben ist usw. 

Die Zahlen in dieser Kolonne bezeichnen also, wie viele Indi¬ 
viduen man in der bestimmten Anzahl von Monaten, die die erste 
Kolonne angibt, hat verfolgen können. Die Tabelle muß z. B. so 
gelesen werden: von 739 Phthisikern, die 120 Monate lang beob¬ 
achtet worden, sind nach dieser Zeit 120 (16,2 %) lebend und 619 
(83,8°/o) tot; ferner von 645 Phthisikern, die 240 Monatelang ob¬ 
serviert worden, sind 9 (1,6%) am Leben und 636 (98,4 °/ 0 ) ge¬ 
storben, und schließlich: von 638 Phthisikern, die 552 Monate lang 

beobachtet worden sind, sind nach dieser Zeit alle gestorben. ' Nach 
demselben Prinzip sind die Zahlen der einzelnen Altersklassen für 
Männer und für Frauen in Tabelle I ausgerechnet und auch in 
betreff der älteren Jahresklassen durchgeführt, selbst wenn auch 
die Zahlen hier sehr niedrig werden. 

Wo sich in den Tabellen offene Stellen finden (z. B. Tabelle I, 
Altersklasse unter 15 Jahren, zwischen 120 und 156 Monaten) be¬ 
deutet es, daß die Zahlen von den unmittelbar darüber aufgestellten 
unverändert sind; wir haben sie dann aus Bequemlichkeitsrück¬ 
sichten nicht von neuem aufgeführt. 

Die Werte, die wir nach diesen drei Berechnungsarten ge¬ 
funden haben, haben wir in der Tabelle IV aufgestellt, die alle 
Hauptmomente unserer Statistik enthält. 

Die erste Kolonne links gibt die verschiedenen Altersgruppen 
an, in die wir unser Material eingeteilt haben: vom 15. bis zum 
70. Jahr in 5 jährigen Perioden; außerdem eine Gruppe, enthaltend 
die Individuen, die die Krankheit vor und in dem 15. Lebensjahr 
bekommen haben, und eine Gruppe, die die Periode von 71 bis 
80 Jahren umfaßt. 

Die Ergebnisse der Berechnung für die einzelnen Altersgruppen 
nach Stadler, nur nach Gestorbenen und nach Lebenden und 
Gestorbenen zusammen sind nebeneinander gestellt, für Männer 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 23 
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und für Frauen gesondert mit Angebung der Anzahl Kranken in 
jeder Altersgruppe. Am Fuße der Tabelle findet man die Zahlen, 
die die Durchschnittsdauer angeben, wenn man diese für sämtliche 
Altersklassen von Männern zusammen und für sämtliche Alters¬ 
klassen von Frauen berechnet; auch hier haben wir mit den drei 
Methoden gerechnet. 

Halten wir uns nun zunächst an die Zahlen am Fuße der 
Tabelle IV, die die Durchschnittsdauer für sämtliche Männer und 
für sämtliche Frauen angeben, so wird man sehen, daß diese für 
Männer ungefähr dieselbe ist wie für Frauen, vorausgesetzt, daß 
man die Zahlen nach derselben Methode vergleicht. Hält man 
sich aber nur an die Männer oder nur an die Frauen und ver¬ 
gleicht die Zahlen, welche die verschiedenen Methoden geben, so 
findet man ganz bedeutende Abweichungen. 

Wir erhalten alsdann, wie aus der Tabelle ersichtlich, als 
Durchschnittsdauer nach den drei Methoden berechnet: 



Nach Stadler 

Nur Gestorbene 

i 

Lebende und Ge¬ 
storbene zusammen 

Für Männer 

36—42 Monate 

I 37 Monate 

59 Monate 

„ Frauen 

36-42 

38 „ 

59 „ 


Worauf beruhen nun diese Unterschiede? Waren die Me¬ 
thoden richtig und waren sie richtig angewendet, war ferner 
das Material ordentlich gesichtet, so könnte man bei flüchtiger 
Betrachtung wohl erwarten, dieselbe Zahl zu bekommen, ob man 
nun nach der einen oder anderen Methode rechnete. Eine genauere 
Prüfung wird indessen zeigen, daß dies nicht der Fall sein kann. 

Es ist nämlich — wie schon früher angedeutet — zu bemerken* 
daß die Zahlen, die man nach Stadler’s Berechnung erhält, nicht 
ohne weiteres verglichen werden können mit den Zahlen, die man 
erhält, wenn man auf die beiden anderen Weisen rechnet. Dies 
wird vielleicht am deutlichsten sein, wenn man die Kurve be¬ 
trachtet. 

Die Kurve gibt graphisch die Ergebnisse der Stadler’schen 
Methode an, angewandt auf unsere sämtlichen 905 Männer und 
1100 Frauen. Die Abscisse bezeichnet die Lebensdauer in Jahren, 
gerechnet vom Anfang der Krankheit an, die Ordinaten die Pro¬ 
zentzahl der Kranken mit dieser Lebensdauer. Die steigende Linie 
bezeichnet die Gestorbenen, die fallende die Lebenden. 

Zwischen 3 und 37 2 Jahre schneiden sich die Kurven der 
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Gestorbenen und der Lebenden. An diesen Punkt verlegt nun 
Stadler die Durchschnittsdauer, und soll man eine Durchschnitts¬ 
dauer nach dieser Methode in Zahlen angeben, so muß sie nach 
dem Punkt bestimmt werden, wo sich die beiden Linien schneiden. 

I 2 3 4 5 6 7 « fl io Jahre 


gestorbene 


lebende 


- Männer. -Frauen. 

Genau betrachtet ist doch Stadlers Berechnung eine Proba- 
bilitätsberechnung, die uns lehrt, daß ein Mann beim Beginn der 
Krankheit — wenn wir uns an unser Material halten — ungefähr 
50% Wahrscheinlichkeit haben wird, länger als 3 Jahre zu leben 
und 50%, um kürzer zu leben. 

Der Schnittpunkt zwischen den beiden Linien wird zunächst 
dadurch bestimmt, wie schnell die Hälfte der gesamten Anzahl 
von Kranken stirbt. Ist aber dieser Schnittpunkt erreicht worden, 
wird es für die Durchschnittsdauer der Krankheit, nach der Me¬ 
thode Stadl er’s gerechnet, ganz gleichgültig sein, ob die Linien 
außerhalb des Schnittpunktes steil steigen (resp. fallen) d. i. ob 
die andere Hälfte der Personen der Statistik kurz oder lang lebt. 
Mit anderen Worten, die lange und längst lebenden Phthisiker 
werden nach Stadler’s Methode einen sehr begrenzten Einfluß 
auf die Berechnung der Durchschnittsdauer erhalten. 

23* 
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Ganz anders verhält es sich mit der Berechnung nach den 
beiden anderen Methoden. Hier werden selbstverständlich die 
lange und längst lebenden Phthisiker eine sehr bedeutende Ein¬ 
wirkung auf das Ergebnis der Berechnung haben; denn hier ge¬ 
schieht ja die Berechnung in der Weise, daß man alle die Lebens¬ 
monate, die die Individuen der Statistik gelebt haben, zusammen 
rechnet, und dann die Gesamtzahl von Monaten zu gleichen Teilen 
auf jedes Individuum verteilt; es bedarf keines näheren Nach¬ 
weises, um zu verstehen, welchen Einfluß es auf die Berechnung 
haben muß, ob wir viele Individuen, die lange über den Durch¬ 
schnitt hinaus leben, oder nur wenige lange lebende haben. 

Die Zahlen, die man durch die Stadler’sche Methode erhält, 
lassen sich daher nicht mit den Zahlen vergleichen, die man bei 
den beiden anderen Berechnungsarten erhält; denn sie geben in 
Wirklichkeit nicht Aufklärung über dieselbe Sache. Stadler’s 
Zahlen lehren uns, wie lange Zeit vergeht, bis man, mit Bezug 
auf eine bestimmte Anzahl von Phthisikern, den Zeitpunkt erreicht 
hat, wo die Hälfte gestorben ist, während die andere Hälfte noch 
am Leben ist. Die beiden anderen Methoden geben an, wie viele 
Monate auf jeden einzelnen fallen, wenn man in betreff einer be¬ 
stimmten Gruppe Phthisiker die Summe von Monaten nimmt, die 
sie zusammen seit Anfang der Krankheit gelebt haben und sie 
gleichmäßig auf jeden einzelnen verteilt. 

Daß die Zahlen, welche wir durch die Stadler’sche Be¬ 
rechnung erhalten haben, nicht mit den Zahlen der übrigen Rubriken 
zusammenfallen, ist demnach ganz natürlich. 

Aber es läßt sich auch nicht erwarten, daß die Zahlen der 
beiden anderen Rubriken übereinstimmen. 

Von den Phthisikern, die in einer 10jährigen Periode behandelt 
werden, wird — was einige (die meisten) betrifft. — sowohl der 
Anfang der Krankheit als auch der Schluß (d. i. der Tod) innerhalb 
der 10jährigen Periode fallen; bei anderen wird der Anfang der 
Krankheit in die 10jährige Periode, das Ende dagegen außerhalb 
der Periode fallen; bei noch anderen wird der Anfang außerhalb 
(früher) des Anfangs der 10jährigen Periode, das Ende (der Tod) 
innerhalb fallen; und schließlich wird bei einigen der Anfang vor 
der Periode und das Ende nach derselben fallen — es gibt ja 
Phthisen, die 30, ja 40 Jahre dauern; wir haben auch solche unter 
unserem Material. 

Nun ist es klar, daß diese längst lebenden Phthisiker nicht 
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mitkommen bei der Berechnung, wenn wir nur mit den Gestorbenen 
rechnen. 

Man kann freilich sagen, daß der eine oder der andere von 
diesen lange lebenden auch in unserem Jahrzehnt sterben wird, 
und somit werden die, welche im betreffenden Jahrzehnt endigen, 
zu ihrem Recht kommen, wenn dies auch bei denen, deren Krank¬ 
heit in diesem Zeitraum anfängt, nicht- der Fall ist. Auf die 
Weise sollte man auf der einen Seite wieder einholen, was man 
auf der anderen verliert. Dies geschieht indessen sicherlich nicht. 
Erstens müßte man, damit die Methode nur mit Gestorbenen zu 
rechnen theoretisch unanfechtbar sein sollte, verlangen, daß die 
Periode einen Zeitraum umspannte, der wenigstens so lang wäre 
wie die Dauer der längst lebenden Phthise, z. B. ca. 40 Jahre. 
Rechnet man in 40jährigen Perioden, so wird wohl das, was man 
dadurch verliert, daß einige in der Periode behandelte Schwind¬ 
süchtige erst lange nach deren Abschluß starben, wieder eingebracht 
werden dadurch, daß eine ungefähr gleich große Anzahl von Todes¬ 
fällen der Periode von lange lebenden Schwindsüchtigen herrührt, 
bei denen der Anfang der Krankheit Dezennien voraus liegt. Aber 
bei einer so kurzen Periode wie 10 Jahre wird es ein reiner Zu¬ 
fall sein, wenn diese beiden Kategorien einander die Wage halten. 
Und außerdem kommt noch einUmstand hinzu: die längstlebenden 
Schwindsüchtigen entziehen sich zum großen Teil der ärztlichen 
Behandlung längere oder kürzere Zeit, ehe sie sterben, oder sie 
werden nicht länger wie Schwindsüchtige behandelt; die Krankheit 
ist ja geheilt oder latent geworden und je weiter sich diese Pa¬ 
tienten vom Beginn der Krankheit entfernen, desto größer sind die 
Chancen, daß sie bei Aufnahme einer Statistik wie die unserige 
nicht mitkommen werden. 

Diese Umstände bewirken, daß man ein viel kürzeres Durch¬ 
schnittsalter erhält, wenn man nur mit den Gestorbenen rechnet, 
als wenn sowohl mit Lebenden als auch Gestorbenen gerechnet wird. 

ln voller Übereinstimmung mit dem Gesagten wird man sehen, 
daß die Zahlen, welche die nach Lebenden und Gestorbenen zu¬ 
sammen berechnete Durchschnittsdauer bezeichnen, höher sind als 
nur mit den Gestorbenen gerechnet, nicht allein, wo man mit 
sämtlichen Männern und Frauen rechnet, sondern auch überall in 
den einzelnen Perioden. 

Die Zahlen, welche man in den einzelnen Gruppen erhält, 
wenn man nach Stadler’s Methode rechnet, sind teils höher, 
teils niedriger als diejenigen, welche man erhält, wenn man 
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nur mit den Gestorbenen rechnet; die Zahlen der beiden Methoden 
können — wie früher erwähnt — nicht verglichen werden. 

Vorausgesetzt, daß unser Material ordentlich gesichtet ist, so 
daß es nur mit Phthisen (keine falschen Diagnosen) rechnet, so 
sollten diejenigen Zahlen, die sich einerseits bei der Stadler- 
schen, andererseits bei der Berechnung nach Lebenden und Ge¬ 
storbenen zusammen ergeben, der Wahrheit am nächsten stehen; 
also sollte von unserem Material von Männern und Frauen, die 
im Anfänge ihrer Krankheit stehen, ungefähr die Hälfte Aussicht 
haben, innerhalb 36 oder höchstens 42 Monaten zu sterben, die 
andere Hälfte dagegen länger zu leben. 

Verteilen wir die Anzahl Monate, die alle unsere Männer zu¬ 
sammen vom Anfang der Krankheit an gelebt haben, gleichmäßig 
auf die ganze Anzahl, so fallen 59 Monate auf jeden und in betreff 
der Frauen bei gleicher Berechnung ebenfalls 59 Monate auf jede. 

Daß wir aber nur richtige Diagnosen haben sollten, damit 
dürfen wir — trotz aller angewandten Sorgfalt — nicht rechnen. 
Es w’erden sich natürlich auch in unserem Material einige finden, 
die nicht Phthisis gehabt haben, und die Wahrscheinlichkeit spricht 
natürlich dafür, daß sich die etwaigen falschen Diagnosen unter 
den längstlebenden finden werden. 

Als Korrektiv der auf diese Weise begangenen Fehler mag 
nun die Zahl dienen, die nur mit den Gestorbenen rechnet; denn 
daß diese Zahl niedriger ist als die wirkliche Durchschnittsdauer 
darüber kann kein Zweifel herrschen. 

Wir dürfen daher wohl annehmen, daß die Durchschnitts¬ 
dauer der Krankheit in betreff unseres Materials 
zwischen 36 und 59 Mon atenzusuchenist d. i. mit Phthisen 
gerechnet, die deutliche klinischeSymptome gezeigt haben. 

Wenn wir unsere Zahlen denen der früheren erwähnten Stati¬ 
stiken zur Seite stellen, wird die Tabelle wie folgt aussehen. Die 
Zahlen geben überall Monate an. 

Tabelle V. 



Berechnet nur nach Gestorbenen 

Mftnner Frauen | Zusammen 

Berechnet 
nach Stadler 


Monate 

Monate ! 

Monate 

Monate 

<t)0r. 

85,4 

33.3 

33.4 


Thue. 

' Hl.4 




Wir. 

37 .U 

38,0 

87,5 

: 36-42 

< ’ornet .. 



ca. 80 


Leudet . 



ca. 42 


Stadler . 

1 42 

26,4 

38,2 

72-84 
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Die Zahlen stimmen im ganzen recht gut, wenn wir uns an 
diejenigen halten, die auf der Basis von nur Gestorbenen berechnet 
sind (Stadler erhält jedoch in betreff der Frauen eine viel ge¬ 
ringere Durchschnittsdauer als die anderen Untersucher und für 
Männer eine etwas höhere; — die anderen finden, daß die Frauen 
am längsten leben. 

Vergleichen wir dagegen die Zahlen, die wir gefunden haben, 
wenn wir nach St ad ler’s Methode rechnen, mit seinen eigenen 
Zahlen, so ergibt sich eine Differenz von ca. 100%, wir erhalten 
42 gegen St ad ler’s 72—84 Monate. 

Woher dieser große Unterschied rührt, können wir nicht mit 
Bestimmtheit sagen, fiiner der Gründe mag wohl sein, daß 
Stadler nur mit Kranken gerechnet hat, die sich im ersten oder 
zweiten Stadium befanden, als sie unter Behandlung kamen. Wir 
haben dagegen alle ohne Einschränkung mitgenommen. 

Betrachten wir die Zahlen der einzelnen Rubriken und ver¬ 
gleichen Männer und Frauen, so finden wir viele und teilweise 
bedeutende Unterschiede, deren Ursachen verschieden und nicht 
leicht zu erkennen sind. Wir wagen jedoch nicht auf der Basis 
so geringer Zahlen, um die es sich oft handelt, allgemeine 
Schlüsse zu ziehen. Innerhalb jedes Geschlechts ist auch der 
Unterschied zwischen den verschiedenen Altersklassen teilweise sehr 
bedeutend. 

Wenn man von den hohen Zahlen für die Altersklasse 51 bis 
55 Jahre der Frauen absieht, für die wir keine Erklärung geben 
können, scheint es, als ob die Durchschnittsdauer der Schwind¬ 
sucht in den ersten Jugendjahren am geringsten sei; darauf steigt 
sie im ganzen bis zum 60. Jahr, zeigt dann ein stärkeres Fallen 
bis zum 65. Jahr und steigt wiederum etwas in den letzteren 
Lebensjahren. Ob dies ein allgemeines Gesetz ist oder nur ein 
auf der Art unseres Materials beruhender Zufall, dürfte sich 
freilich auf Grundlage der niedrigen Zahlen innerhalb jeder Alters¬ 
klasse nicht entscheiden lassen. 

Die allermeisten Fälle in unserer Statistik sind von Ärzten 
auf dem Lande mitgeteilt und das Material umfaßt deshalb wesent¬ 
lich die Landbevölkerung; die Arbeiterbevölkerung der Städte ist 
im Material so spärlich vertreten, daß keine Veranlassung vorliegt, 
einen Vergleich zwischen der Stadt- und Landbevölkerung zu 
ziehen. 

Wie angegeben wurde, enthielt unser Schema verschiedene 
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Fragen wegen Aufenthalt im Krankenhause, Befunde von Tuberkel- 
bazülen, spezieller Ursachsmomente, etc. 

Alle hierauf zielenden Seiten der Sache mußten wir indessen 
ganz liegen lassen, da es sich zeigte, daß das Material nicht ge¬ 
eignet war, um in dieser Richtung bearbeitet zu werden. Die 
einzige Ausnahme bildet die Arbeitsfähigkeit, worüber in 
hinreichend vielen Fällen Aufschlüsse erteilt wurden, so daß wir 
versucht haben, die Ergebnisse zusammenzustellen. 

Stadler hat (1. c. p. 423) versucht, den Einfluß der Tuber¬ 
kulose auf die Erwerbsfähigkeit ausfindig zu machen; hierbei ist 
er wegen der Art des Materials genötigt gewesen, ein Verfahren 
zu benützen, das gewiß Fehlerquellen enthält, und dessen Zuver¬ 
lässigkeit sich auf keine Weise kontrollieren läßt 

Ein Kranker, von dem berichtet wird, daß er z. B. 6 oder 
8 Jahre nach Anfang der Krankheit arbeitsfähig ist, wird auch in 
allen vorhergehenden Jahren als arbeitsfähig angesehen; dies hält 
seiner Ansicht nach in den meisten Fällen Stich, und mit einiger 
Einschränkung läßt sich dies wohl auch annehmen. 

Andererseits rechnet er Leute, die nach einer gewissen Anzahl 
von Jahren arbeitsunfähig sind, auch in allen vorhergehenden 
Jahren für arbeitsunfähig; die Berechtigung dafür ist zweifel¬ 
hafter; aber dadurch werden bis zu einem gewissen Grade die 
Fehler in der vorhergehenden Klasse aufgewogen. Doch meint er, 
daß sich das Resultat auf diese Weise eher ungünstiger stellen 
wird als in Wirklichkeit. 

Der größte Mangel seines Materials ist jedoch, daß er bei den 
gestorbenen Phthisikern nicht die Arbeitsfähigkeit in den ver¬ 
schiedenen Jahren zwischen dem Anfang der Krankheit und dem 
Tode kennt. Die Kranken, die sterben, müssen daher in diesen 
Jahren als lebend aufgeführt werden, aber als unbekannt mit Be¬ 
zug auf die Arbeitsfähigkeit. Da diese Kategorie an Anzahl 
schnell abnimmt, wenn einige Jahre vergangen sind — indem sie 
z. B. schon im 3. Jahre auf 12,6 % der Fälle gesunken ist — so 
meint Stadler, daß das Ergebnis hierdurch trotzdem nicht be¬ 
deutend von dem wirklichen Resultat abweichen wird. 

Unser Material weist in dieser Beziehung genau dieselben 
Schwächen auf wie dasjenige Stadler’s; ein tabellarisches Auf¬ 
stellen ist unter diesen Umständen von zweifelhaftem Wert und 
kann jedenfalls kaum, zumal wenn die Zahlen so klein sind wie 
bei Stadler, zu den Schlüssen berechtigen, die dieser Verfasser 
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zieht mit Bezug auf den Unterschied in der Arbeitsfähigkeit der 
beiden Geschlechter oder bei verschiedener Art von Arbeit. 

Nichtsdestoweniger haben wir unser Material nach denselben 
Gesichtspunkten aufgestellt, indem man doch — und zwar am deut¬ 
lichsten für die lange lebenden Phthisiker — einen gewissen Ein¬ 
druck von der Sache bekommt 

Da wir in unserem Material von den am Leben bleibenden Phthi¬ 
sikern niemand haben, der kürzere Zeit als 4 Jahre beobachtet 
wurde, können wir über die ersten 3 Jahre nichts mitteilen; 
unsere Tabelle VI beginnt daher damit, das Verhältnis nach Ver¬ 
lauf des 4. Jahres zu zeigen. Beide Geschlechter sind zusammen¬ 
genommen. 


Tabelle VL Arbeitsfähigkeit 




Zahl 

der 

Fälle 




Lebende 



Nach dem 

Gestor- 

An¬ 

zahl 

| Davon: 

Verlauf von 

bene 

arbeite- 

teilweise 

arbeite- 

nicht 

arbeite- 

unbe- 






fähige 

fähige 

fähige 

kannt 

4 Jahren 

2002 

1094 

908 

476 

79 

33 

321 






(62,3%) 

(8,7%) 

(3,6%) 

(36,4%) 

5 

n 

1949 

1178 

771 

463 

76 

29 

213 






(58,7%) 

(9,8%) 

(3,8%) 

(27,7%) 

6 

n 

1872 

1240 

632 

387 

66 

24 

156 






(61,2%) 

(10,3%) 

(3,8%) 

(24,7%) 

7 

n 

1804 

1286 

619 

332 

69 

21 

107 






(63,9%) 

(11,4%) 

(4,0%) 

(20,7%) 

8 

n 

1731 

1314 

417 

277 

48 

17 

75 






(66,4%) 

(11,5%) 

(4,1%) 

(18,0%) 

9 

n 

1668 

1336 

322 

217 

41 

14 

50 






(67,4%) 

(12,7%) 

(4,3%) 

(15,6%) 

10 

ri 

1627 

1355 

272 

179 

35 

11 

47 






(65,8%) 

(12,8%) 

(4,0%) 

(17,4%) 


Wie man sehen wird, beträgt die Zahl der Unbekannten 
35,4—17,4 % der Lebenden. Das größte Interesse bietet die Rubrik 
Arbeitsfähige, da sie wahrscheinlich die wenigsten Fehlerquellen 
enthält; ihre Zahl gibt somit annäherungsweise Minimal werte. Die 
Anzahl der Arbeitsfähigen wächst mit den Jahren, d. h. die schwer¬ 
kranken Phthisiker sterben nach und nach aus, und es bleiben 
chronische oder geheilte Phthisen übrig. 

In der ersten Rubrik der Tabelle nehmen die Zahlen ab, in¬ 
dem die Gestorbenen und diejenigen, deren Schicksal nur eine be¬ 
stimmte Anzahl von Jahren bekannt ist, allmählich ausscheiden. 
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Die Tabelle ist folgendermaßen zu lesen: 

Von 2002 Phthisikern, deren Schicksal 4 Jahre verfolgt werden 
kann, sind 1094 gestorben und 908 noch am Leben; hiervon sind 
wiederum 52,3% arbeitsfähig etc. 

Von 1658, die 9 Jahre lang beobachtet werden könnten, sind 
nach Ablauf dieser Zeit 1336 gestorben und 322 am Leben; hier¬ 
von sind wiederum 67,4 % arbeitsfähig etc. 

Aus früher erwähnten Gründen werden wir auf diese Tabelle 
nicht näher eingehen; wir wollen aber nicht unterlassen, auf den 
überraschend großen Prozentsatz von Arbeitsfähigen hinzuw.eisen, 
der unter den Phthisikern, die mehr wie 4 Jahre leben, vorzu¬ 
kommen scheint. 

Die norwegischen Lebensversicherungsgesellschaften „Idün“, 
„Gjensidige“, „Hygiea“ und „Brage“ haben dem Komitee Mittel 
an die Hand gegeben, um die eingelaufenen Fragebogen zu hono¬ 
rieren, wofür wir auch an dieser Stelle unseren verbindlichsten 
Dank aussprechen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XV. 


Über die Störung chemischer Korrelationen im Organismus. 

Von 

L. Krehl. 

(Nach einein auf der Naturforscher Versammlung in Stuttgart gehaltenen Vorträge.) 

Schon lange vor sicheren Feststellungen hatten Physiologie und 
Pathologie geahnt, daß die Einheit des aus so verschiedenartigen 
Zellen und Geweben zusammengesetzten Organismus nicht nur auf 
nervösem, sondern auch auf chemischem Wege vermittelt würde. 
Denn auf der einen Seite war es unmöglich anzunehmen, daß alle 
chemischen Stoffe, so wie sie die einzelnen Zellen brauchen, als 
solche mit der Nahrung eingeführt werden. Vielmehr dürften die 
meisten von ihnen, wenn nicht alle, im Körper entstehen und zwar 
dann durch das Zusammenwirken mehrerer Organe. Auf der 
anderen Seite war schon lange die Vorstellung verbreitet, daß von 
den im Stoffwechsel entstehenden Körpern einzelne giftig sind und 
zur Entstehung von Intoxikationen Veranlassung geben können, 
wenn sie nicht von bestimmten Organen umgewandelt und un¬ 
schädlich gemacht werden. Die sogenannten Blutdrüsen: Milz, 
Thymus, Thyreoidea, Nebennieren, aber auch die Leber betraute 
man gern mit dieser Funktion. Bleibt die Zerstörung oder Um¬ 
wandlung dieser hypothetischen Stoffwechselprodukte aus, so ent¬ 
steht nach der Schule eine Selbstvergiftung des Organismus. 

Jeder Arzt weiß, welche hervorragende Rolle seit langer Zeit 
die Lehre von den Autointoxikationen spielt. Es gibt wenige Ge¬ 
biete der Pathologie, über die so viel und so gern geredet wurde, 
wie über dieses. Denn das Spekulieren war hier um so bequemer, 
je weniger sich eine Kontrolle der aufgestellten Theorien durch 
wirkliche Untersuchungen als möglich erwies. In den ärztlichen 
Anschauungen krankhafter Zustände setzt sich das vielfach noch 
fort. Ich möchte da nur an die vom Darmkanal aus entstehenden 
Autointoxikationen erinnern. Was ist nicht alles solchen Prozessen 
zugeschrieben worden und was wird ihnen nicht auch heute noch 
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zugeschrieben, obwohl Friedrich M ü 11 er und Brieger schon 1898 
die Wege zeigten 1 2 3 * ), auf denen allein eine fruchtbare Behandlung 
dieses überaus verwickelten Themas möglich ist. 8 ) 

Die Anschauungen über Störungen des chemischen Zusammen¬ 
wirkens sind teils aus Experimentalbeobachtungen am Tier, teils 
aus den am Krankenbett gewonnenen Erfahrungen abgeleitet. Er¬ 
krankung, Exstirpation und Verletzung der in Betracht kommenden 
Organe, sowie die Beobachtungen über die therapeutische Dar¬ 
reichung der tierischen Gewebe bilden die Grundlage. Neben sehr 
guten Untersuchungen stehen recht vage Mitteilungen; vieles er¬ 
hebt sich nicht über den Rang von Vermutungen und Ein¬ 
drücken. Dadurch wurden manche biologisch und genau denkende 
Köpfe unter den Pathologen über Gebühr von der Beschäftigung 
mit dem Gegenstände abgezogen. Namentlich als modernen Rich¬ 
tungen entsprechend der gänzlich ungegorene Wein schon vielfach 
als Heilmittel gepriesen wurde! 

Ich muß das sagen um verständlich zu machen, daß Urteile, 
die sich zum großen Teile auf Vermutungen zu begründen ge¬ 
zwungen sind, vielfach nur Vermutungen anstatt wirklicher Tat¬ 
sachen bringen können und an Stelle einer Theorie nur Gedanken 
über Vermutungen. 

Meine Aufgabe sehe ich darin, zu Herrn Starling’s Bericht 
einige Ergänzungen aus dem Gebiete der Pathologie vorzutragen. 

Aus dem großen vorliegenden Materiale lasse ich zunächst alle 
diejenigen Vorgänge aus, welche mit dem im Darmlumen ablaufenden 
Prozessen im Zusammenhang stehen, einmal weil das im Darm sich 
abspielende nicht nur von den Organen des Körpers, sondern in 
hohem Grade von den Verhältnissen der Bakterien abhängig ist. 
Ferner aber weil die vom Darm ausgehenden Autointoxikationen 
in letzter Zeit durch Brieger, Müller und Kraus in vor¬ 
läufig abschließender Weise erörtert worden sind. 8 ) 

Ich stelle ferner diejenigen Vorgänge zurück, die mit der Ver¬ 
dauung, der Resorption, sowie dem An- und Abbau der normalen 
Körpersubstanzen zu tun haben, weil sie wesentlich in das Gebiet 
meines Mitreferenten, des Herrn Starling gehören und von ihm 
erörtert werden dürften. Natürlich kann ich sie nicht völlig aus- 


1) Kongreß für innere Medizin 1898. 

2) Vgl. auch Weintraud, Lnbarsch-Ostertag Ergebnisse IV, p. 1. 

3) Müller und Brieger, Kongreßf. innere Med. 1898. —Kraus, Lubarsch 

Ostertag Ergebnisse I. 
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lassen, aber ich werde sie zurücksetzen hinter den Erörterungen 
pathologischer Vorgänge. 

Die Geschlechtsdrüsen üben, wie Herr Starling schon 
darlegte, auf chemischem Wege einen Einfluß auf die verschieden¬ 
sten Organe aus. Vielleicht kommen für die Erklärung dieser 
Wirkungen nebenbei noch nervöse Vorgänge in Betracht, dafür 
könnte sich die von Gail angeführte Erfahrung verwenden lassen, 
daß einseitige Hodenexstirpation Schwund der entgegengesetzten 
Kleinhirnhälfte zur Folge hat. Aber diese Ansicht ist noch keines¬ 
wegs sicher bestätigt, während die Tatsache chemischer Ein¬ 
wirkungen unzweifelhaft feststeht. Denn bei Tieren kommen die 
Vorgänge der Konzeption, Gravidität und Geburt auch nach Durch¬ 
schneidung des Lendenmarks zustande und die nachher zu be¬ 
sprechenden, aus dem Fehlen des Ovarialgewebes resultierenden 
Störungen können durch Transplantation der Organe an beliebige 
andere Körperstellen aufgehoben werden, so daß für diese Ein¬ 
wirkungen nervöse Momente sicher auszuschließen sind. Der Ein¬ 
fluß der Keimdrüsen erstreckt sich auf alle Organe während des 
ganzen Lebens. Wenn man auch annehmen muß*), daß viele Arten 
von Zellen schon in der Anlage gleichsam den Stempel ihrer männ¬ 
lichen oder weiblichen Natur erhalten, so gewinnt diese ihre wirk¬ 
liche Ausbildung doch zweifellos wesentlich unter dem andauernden 
chemischen Einfluß der Ovarien und Testikel. Zu den Zeiten der 
Geschlechtsreife, ihrer Entwicklung und ihres Schwundes erreicht 
•diese Einwirkung eine besondere Höhe. 

Fällt der chemische Einfluß der Geschlechtsdrüsen aus, so er¬ 
fährt der Organismus die bekannten Veränderungen der Kastration. 
Ich brauche diese hier um so weniger ausführlich zu besprechen, 
als es sich ja vorerst im wesentlichen um Beschreibungen handelt. 
Nur das Wichtigste sei hervorgehöben. Die Erscheinungen sind 
am wenigsten klar ausgebildet oder fehlen sogar völlig, wenn die 
Geschlechtsdrüsen im späteren Leben, speziell nach Ablauf der 
geschlechtsreifen Zeit, entfernt werden. Umgekehrt erreichen sie 
eine hohe Ausbildung bei Kastration in der Jugend — allerdings 
sind die Beobachtungen über die Wirkungen der in der Kindheit 
erfolgten Kastration noch keineswegs genügende. 

Fallen die Drüsen nicht spät im Organismus aus, so verändert 
sich die Psyche: sie verliert manche der zahlreichen für das Ge¬ 
schlecht charakteristischen Eigenschaften. Schop hier zeigen sich 


1) Vgl. P. J. Möbius, Die Folgen der Kastration. Halle 1903. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



354 


XV. Kiusm. 


Digitized by 


aber bei verschiedenen Persönlichkeiten die größten Verschieden¬ 
heiten, wie sie teils wohl von dem Individuellen des Individuums, 
teils vom Alter abhängen, in dem die Kastration erfolgte. Es 
kann die sexuelle Empfindung und Betätigung, die ja nach Kastra¬ 
tion gewöhnlich schwindet, völlig erhalten sein, und wenn ein 
Feldherr wie Narses Kastrat war, so zeigt sich, daß nicht jedem 
Eunuchen die Eigenschaften dieser Menschenart innezuwohnen 
brauchen. 

Eine fundamentale Umwandlung soll nach Entfernung der 
Geschlechtsdrüsen der Stoffwechsel erfahren, indem der Fettansatz 
infolge einer Verminderung der Oxydation sehr erheblich werde. 
Man sprach also den in den Kreislauf übertretenden Produkten 
der Geschlechtsdrüsen gewissermaßen ähnliche Eigenschaften wie 
den Stoffen der Schilddrüse zu. Einige Stoffwechseluntersucherungen 
schienen auch in diesem Sinne zu sprechen.') Aber andere*) lassen 
eine direkte Einwirkung der Hoden und Eierstöcke auf den Fett¬ 
umsatz ausschließen und auch die sogenannten gewöhnlichen Erfah¬ 
rungen des Lebens machen sie nicht wahrscheinlich. Eigentlich 
nur die unter künstlichen Verhältnissen gehaltenen Haustiere werden 
nach der Kastration fast regelmäßig fett. Am Menschen und an 
freilebenden Tieren hängt das ganz von den Lebensverhältnissen 
ab. Das stimmt völlig überein mit Lüthje’s Anschauungen, die 
aus höchst eingehender Analyse des Stoffwechsels gewonnen wurden, 
daß nämlich durch eine etwaige Fettanhäufung indirekt erzeugt 
wird und zwar vermittels einer Veränderung des Temperaments. 

Wie stark unser Nervensystem unter dem chemischen Einfiuß- 
der Geschlechtsdrüsen steht, ist aus dem Leben, aus Kunst und 
Literatur hinreichend bekannt. Es zeigt sich gewissermaßen in 
der schwersten Form durch die Leichtigkeit, mit der Psychosen 
sich gerade an den Wendepunkten des sexuellen Lebens ent¬ 
wickeln, an denen eine quantitativ oder qualitativ veränderte 
Sekretion der Drüsen anzunehmen ist. Wir beobachten das im 
kleinen an den psychischen Veränderungen, die fast immer die 
Menstruation begleiten und die ohne Grenze übergehen können 
in eine für die Zeit der Menstruation eintretende völlige Ver¬ 
änderung in den Verhältnissen des Charakters. 8 ) 

Gerade an dem Einfluß der Menstruation erkannte man die 

1) Vgl. Loewy u. Richter, Engelrnann’s Arch. 1899 Sappl. 

2i Lüthje, Arch. f. exp. Path. 48 u. 50. — Vgl. Zuntz, Arch. f. Gyuäk. 78^ 

8) Vgl. Wollenberg, Monatsschrift f. Kriminalpsychologie 1904 p. 36. 
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merkwürdige Tatsache, daß die innere Abscheidung der Keimdrüsen 
eine periodisch verstärkte oder vielleicht sogar periodisch ver¬ 
änderte ist. Das weibliche Leben — für das männliche sind ähn¬ 
liche, allerdings weniger ausgeprägte Erfahrungen bekannt — 
verläuft, soweit es zu den Keimdrüsen in Beziehung steht, in 
Perioden 1 2 3 ); auch Schwangerschaft und Geburt sind durch diese 
Perioden beeinflußt. Sie werden veranlaßt durch die in regel¬ 
mäßigen Zeiträumen sich abspielenden Schwankungen der Drüsen¬ 
tätigkeit. Die Variationen der inneren Sekretion der Ovarien 
haben ihren Einfluß auf die manigfachsten Organvorgänge im 
einzelnen: auf Herzschlag, Atmung, Temperatur. Sie alle machen 
regelmäßige und periodische Schwankungen, und wenn dazu dann 
kommt, daß die Periode wiederum von kosmischen Momenten be¬ 
einflußt wird 8 ), so sehen wir, wie tief wir mit der Mutter Erde 
Zusammenhängen. 

Nach Entfernung der Ovarien wurde bei Tieren eine vor¬ 
übergehende Veränderung des Blutes gefunden 1 *) im Sinue der 
Entstehung einer Anämie. Das hat ein besonderes Interesse, weil 
die Entwicklung der Chlorose von höchst beachtenswerter Seite 4 ) 
mit Störungen der weiblichen Geschlechtsorgane in Verbindung 
gebracht wird. Man könnte sich dann sehr wohl vorstellen, daß 
abnorme chemische Produkte aus den Ovarien die Herstellung der 
Blutbestandteile, speziell der Erythrocj'ten beeinträchtigen. Dafür 
läßt sich als Analogie die Einwirkung der Keimdrüsen auf den 
gesamten Ernährungszustand anführen. 

Im Prinzip die gleichen Veränderungen wie bei künstlicher 
Kastration entwickeln sich bei der natürlichen Klimax. Vor allem 
zeigen sich dann Veränderungen von seiten der Psj'che und des 
Nervensystems. Sie haben die größte Ähnlichkeit mit vielen bei 
Neurasthenie beobachteten Erscheinungen, sowohl in der psychi¬ 
schen wie in der körperlichen Sphäre — das ist vielleicht inter¬ 
essant auch für die prinzipielle Erklärung mancher neurastheni- 
scher Symptome. Unter den körperlichen Erscheinungen treten 
namentlich Veränderungen und Schwankungen der Herz- und Ge¬ 
fäßinnervation hervor. Da sie sich ganz gewöhnlich während 
des Verschwindens der Menstruation zeigen und dann mit voll- 

1) VandeVelde, Ovarialfunktion, Wellenbewegung und Menstrualblutung. 
Jena 1906. 

2) Arrhenius, Skandin. Arch. f. Physiol. VIII. 

3) Breuer u. v. Seiller, Arch. f. exp. Path. 50 p. 169. 

4) v. Noorden, Die Bleichsucht in Nothnagel’s Handbuch 8 S. 17. 
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endeter Menopause selbst vergehen oder jedenfalls wesentlich ge¬ 
mildert werden, so liegt der Gedanke am nächsten, daß entweder 
qualitativ veränderte Produkte der Geschlechtsdrüsen sie hervor- 
rufen oder gewissermaßen stoßweise mit ganz unregelmäßiger und 
erhöhter Intensität die normalen Produkte abgeschieden werden, wie 
wir das auch sonst bei Drüsensekretion vor ihrem Versiegen sehen. 

Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf einzelne Organe ist 
noch besonders zu erwähnen. Zunächst besteht eine Beziehung 
zu den Knochen. 1 ) Sie ist allerdings nichts weniger als klar und 
offenbar recht verwickelt. Wie später noch zu erwähnen sein 
wird, ist das Knochenwachstum wahrscheinlich von mehreren 
Drüsen beeinflußt, z. B. von Thyreoidea und Hypophyis. Zu ihnen 
gehören auch die Geschlechtsdrüsen. Nach Kastration soll das 
Wachstum insofern sich verändern, als die langen Böhrenknochen 
der Extremitäten größer werden; wenigstens wurde das mehrfach 
beschrieben. 

In der Schwangerschaft tritt normal an den Knochen ein der 
Osteomalacie verwandter Vorgang ein, nur hält er sich innerhalb 
gewisser Grenzen. 2 3 ) 

Endlich steht die Osteomalacie, wie wir durch Fehling 
wissen, zweifellos in Beziehung zu den Ovarien und zur Gravidität 8 ): 
Entfernung der (offenbar erkrankten) Eierstöcke heilt die Krank¬ 
heit fast mit Sicherheit. Daß Entfernung oder Untergang von 
Drüsen das Knochenwachstum insofern in Unordnung bringt, als 
die Symmetrie und das normale Maß aufhören, als einzelne 
Partien abnorm groß werden, sehen wir, außer bei den Hoden auch 
bei Thyreoidea und Hypophysis. Auf die Möglichkeit eines Ver¬ 
ständnisses werde ich später eingehen. Für die Osteomalacie 
würde man annehmen müssen, daß ähnlich wie bei der Gravidität 
nur in verstärktem Maße und zwar hier durch abnorme Tätigkeit 
der Follikel der charakteristische Prozeß an den Knochen aus¬ 
gelöst wird. Ob krankhafte Steigerung eines normalen Vorgangs 
vorliegt oder etwas grundsätzlich Neues, bleibt unentschieden. 

In der Schilddrüse entstehen, ‘wie H. W. Freund dar¬ 
legte 4 ), sehr häufig Veränderungen durch die Schwangerschaft. 


1) Vgl. M. B. Schmidt, Lubarsch-Ostertag Ergebnisse V, 1898. 

2) Vgl. Hanau, Fortschritte der Medizin 1892. — v. Recklinghausen, 
Festschrift zu Virchow’s 70. Geburtstage. 

3) Fehling, Archiv f. Gynäkologie 32 u. 39. 

4) H. W. Freund, Deutsche Zeitsch. f. Chir. 18 n. 31. 
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Ganz gewöhnlich kommt es zu einer Anschwellung; sogar schon 
unter dem Einfluß der Menstruation ist das zu beobachten. Nicht 
so selten auch entwickelt sich daraus eine persistierende Struma. 
Offenbar wird bei der Gravidität eine Funktionssteigerung der 
Glandula thyreoidea erfordert und auf chemischem Wege von den 
Keimdrüsen ausgelöst. Die periodisch-funktionelle Schwellung des 
Organs gibt dann Veranlassung zur Entwicklung einer Hyperplasie. 
Für diesen Vorgang können gerade aus unserem Gebiete noch 
Analogien herangezogen werden. Wie Herr Starling darlegte, 
entsteht von den Ovarien aus eine Anschwellung der Milchdrüsen 
und des Uterus. An beiden will man im Anschluß an diese 
funktionelle Hyperplasie, die durchaus in das physiologische Gebiet 
hineingehört, die Entwicklung von echten Neubildungen, dort von 
Carcinomen, hier von Myomen gesehen haben. Die Uterusmyome 
sind, wie die Erfolge der Kastrationsbehandlung zeigen, ja zweifel¬ 
los vom Zustande der Ovarien abhängig. Sollte sich der Vorgang 
selbst bestätigen, so müßte eine Theorie der Geschwülste mit 
chemischen Vorgängen rechnen und mit einem funktionellen Ein¬ 
fluß gewisser Organe auf das Gewebe, in dem die Geschwulst sich 
•entwickelt, mindestens also mit einer Beeinflussung des Bodens, auf 
dem die Ursache der Neubildung sich geltend macht. 

Während der Gravidität findet ein lebhafter chemischer Aus¬ 
tausch zwischen Fötus, Placenta und Mutter statt. Es ist dabei 
flie große Frage, wieweit der kindliche Organismus als etwas dem 
mütterlichen Fremdes anzusehen ist. Diese Frage hat ein be¬ 
sonderes Interesse einmal, weil wir jetzt wissen, daß Bestand¬ 
teile der Körperzellen eines fremden Organismus, über deren Natur 
besonders ihre Zugehörigkeit zum Eiweiß die Akten noch nicht 
geschlossen sind 1 2 3 * * ), wenn sie in den Kreislauf gelangen, ganz be¬ 
stimmte giftige Wirkungen hervorrufen und ferner weil gegen 
Ende der Schwangerschaft in der Tat ein Krankheitszustand be¬ 
obachtet wird, der in vieler Hinsicht diesen „Gewebsintoxikationen“ -), 
wenn man so sagen darf, gleicht, d. i. die Eklampsie. 

Vieles über diese merkwürdige Krankheit ist jetzt geklärt. 8 ) 
Als das Wichtigste möchte mir die Tatsache scheinen, daß ihr 
ein charakteristischer Sektionsbefund entspricht, der sich im wesent- 

1) Vgl. L. Blum, Zusammenfassende Übersicht über Präzipitine. Zentralbl. 
1 Pathologie 17. 1906. p. 81. 

2) Vgl. Morawitz, Ergebnisse d. Physiologie IV 1905. 

3) Vgl. Referat von Fehling u. Wyder, Deutsche Gesellschaft f. Gynäko¬ 

logie. Gießen 1901. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Dd. 24 
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liehen auf multiple Gerinnungen, Nekrosen und Blutungen be¬ 
gründet und der unabhängig von den ärztlichen Angaben patho¬ 
logisch-anatomisch die Diagnose zu stellen gestattet. Namentlich 
die Nekrosen in der Leber scheinen eine große Rolle zu spielen. 
Ich erwähne ferner das Gebundensein des Zustandes an die späteren 
Zeiten der Gravidität, nur in äußerst seltenen Fällen lagen andere 
Veränderungen des Uterus zugrunde. Der Zustand wiederholt sich 
beim gleichen Menschen wie scheint nur recht selten. Er ist sehr 
gefährlich. Eine schnelle Entbindung ist das beste Heilmittel. 
Zur Erklärung ist von jeher an eine Vergiftung gedacht worden. 
Es dürfte jetzt als erwiesen zu betrachten sein, daß das Gift nicht 
aus dem mütterlichen Organismus stammt, sondern aus dem kind¬ 
lichen bzw. der Placenta, wahrscheinlich aus der letzteren, wenigstens 
verdanken wir Liepmann aus der Bumm’schen Klinik den inter¬ 
essanten Nachweis*), daß die Placenten Eklamptischer im Tier¬ 
versuch giftig sind im Vergleich zu denen gesunder Puerperen. 
Das Gift dürfte in die Gruppe der sogenannten Fermente oder 
Toxine gehören. Wenigstens entspricht dieser Annahme der Sektions¬ 
befund, der unzweifelhafte Analogien mit dem aufweist, was man 
früher als Fermentintoxikation bezeichnete und wie man es ähnlich 
z. B. beim Tod nach Schlangenbiß findet. 

Es liegt nun der Gedanke sehr nahe, daß von der Placenta 
bzw. vom fötalen Organismus andauernd Stoffe der genannten 
Kategorie in den mütterlichen Kreislauf übergehen. Dort rufen 
sie unter normalen Verhältnissen nur blande und jedenfalls funk¬ 
tionell nicht bedeutungsvolle Störungen hervor. Zu diesen dürften 
auch die Nierenveränderungen der Schwangeren gehören. Wie 
bekannt hat ein großer Prozentsatz der graviden Frauen Albu¬ 
minurie. Die zugrunde liegenden Epithelveränderungen, die durch¬ 
aus den Eindruck eines toxogenen Zustandes machen, zeigen sich 
in den schweren Fällen als Schwangerschaftsniere. Früher wurde 
darüber diskutiert, ob und wieweit die Eklampsie urämischer 
Natur, d. h. von Nieren Veränderungen abhängig sei — jetzt sind 
wir berechtigt Schwangerschaftsniere und Eklampsie als gemein¬ 
same Folgen einer vom Uterusinhalt ausgehenden Intoxikation an¬ 
zusehen, sei es, daß der Norm gegenüber besonders große Mengen 
eines differenten Stoffes in den Kreislauf der Mutter gelangen, oder 
daß ein qualitativ eigenartiges Gift das wirksame Moment dar¬ 
stellt. Wir wissen ja, wie leicht bei dieser Art von Körpern. 


1) Liepmann, Münchener med. Wochenschr. 1905 Nr. 15 u. 61. 
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durch geringe chemische Veränderungen die biologische Wirkung 
beeinflußt wird. 

Das System der Schilddrüsen erzielt seine Wirkungen 
im Organismus sicher auch auf chemischem Wege. Nach der einen 
Vorstellung liefert es Stoffe, die kreisende giftige Substanzen ent¬ 
giften. *) Nach der anderen Anschauung, die weit mehr verbreitet 
ist und meiner persönlichen Überzeugung nach einen viel höheren 
Grad von Wahrscheinlichkeit hat, gehen die in den Schilddrüsen 
erzeugten Körper in bestimmte Organe und beeinflussen deren 
Stoffhaushalt. Die Art der differenten Substanzen ist noch nicht 
sicher bekannt. Vielleicht handelt es sich um eine Vielheit von 
Stoffen. Wir kennen einen, 1 2 3 * ) der den Globulinen nahesteht. Viel¬ 
leicht enthält das wirksame Prinzip Eiweiß und Jod. 

Es ist für die Entwicklung des ganzen Körpers, vor allem die 
der Haut, der Schleimhäute und Knochen sowie des Nervensystems 
und damit der Psyche notwendig, daß die Stoffe der Schilddrüse 
andauernd in den Kreislauf abgeschieden werden. Fehlen sie oder 
treten sie in ungenügender Menge bzw. in veränderter Form auf, 
so erleidet der ganze Organismus schwerwiegende Veränderungen 
zahlreicher Organe. Eiue eingehende Beschreibung dieser merk¬ 
würdigen Erscheinungen würde zu weit führen. Bei mangelhafter 
Schilddrüsentätigkeit in der Jugend folgt immer eine Störung des 
Längenwachstums der Knochen dadurch, daß an den Epiphysen 
die zur Verknöcherung führenden Vorgänge beeinträchtigt sind. 
Merkwürdigerweise macht sich das Fehlen der Schilddrüse während 
der Fötalzeit noch nicht an den Knochen geltend. 8 ) Die Ent¬ 
wicklung der Geschlechtsorgane leidet. Die Haut verändert sich 
in der für das Myxödem charakteristischen Weise, Haare und Nägel 
erkranken, die Zirkulation sinkt, der Herzschlag wird langsamer, 
die Temperatur nimmt ab. Die Psyche wird in allen Abstufungen 
und Variationen von Apathie und Gleichgültigkeit bis zu tiefer 
Schwermut und völligem Blödsinn verändert. 

Bei verschiedenen Individuen und unter verschiedenen Um¬ 
ständen sind die Erscheinungen keineswegs gleichartige; das kann 
für die ärztliche und für die theoretisch pathologische Betrachtung 
nicht genügend hervorgehoben werden. Z. B. an der Haut sind 
von besonderem Interesse die Beziehungen, die zwischen dem Myx- 

1) Vgl. Blum, Pfliiger’s Archiv 105. 

2) Vgl. Oswald, Hofmeister’s Beiträge 2 p. 545. — Derselbe, Vircbow’s 
Archiv 169 p. 444. 

3) Vgl. Dieterle, Virohow’s Archiv 184 p. 56. 

24* 
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ödem und der Adiposis dolorosa bestehen. Immerhin müssen sich 
auch da besondere Zwischenglieder einschieben, denn diese merk¬ 
würdige Krankheit ist durch Darreichung vou Schilddrüsensubstanz 
nicht beeinflußbar. 1 ) Aber allen direkt von dem Athyreoidismus 
abhängigen Symptomen gemeinsam, gewissermaßen das Reagens 
auf ihr Wesen, ist die Heilbarkeit durch Zufuhr von Schilddrüsen¬ 
substanz bzw. durch Transplantation von Thyreoidea. Davon gibt 
es eine Ausnahme vielleicht bei Kretinen. Der Kretinismus kommt 
ja in weitgehendem Zusammenhang mit Anomalien der Schilddrüse 
speziell mit Kröpfen vor, und, da die Erscheinungen des Kretinis¬ 
mus in mannigfacher Hinsicht denen des Myxödems und der Kachexia 
thyreoipriva entsprechen, so wird er vielfach mit einem in der 
Jugend ausgebildeten tbyreopriven Zustand identifiziert. Offenbar 
bestehen auch nahe Beziehungen. Indessen wahrscheinlich schieben 
sich auch hier Zwischenglieder ein. Denn Scholz zeigte 2 ) durch 
seine umfangreichen und sorgfältigen Beobachtungen aus der 
Kraus’schen Klinik, daß doch namentlich bezüglich des Stoff¬ 
wechsels und der therapeutischen Beeinflußbarkeit durch Schild¬ 
drüsensubstanz bedeutsame Unterschiede zwischen beiden Zuständen 
angenommen werden müssen. 

Wenn eine Schilddrüse für das ärztliche oder anatomische 
Urteil einen Kropf zeigt, so sagt das noch nichts über ihre Funktion. 
Es kann bei diesem Zustand der Struma normale, herabgesetzte oder 
gesteigerte Drüsenabsonderung bestehen. Auch histologisch läßt 
sich ein Urteil über den Zustand der Funktion nur mit großer 
Zurückhaltung abgeben. 

Treten Schilddrüsensubstanzen in vermehrter Menge in den 
Kreislauf — sei es, daß man sie künstlich verabreicht, sei es, daß 
die Drüse selbst krankhaft stark funktioniert —, so zeigt sich vor 
allem eine Wirkung auf das Herz und auf die in den Zellen des 
Organismus ablaufenden Zersetzungen. Die Herzkontraktionen 
werden frequenter und anfangs jedenfalls kräftiger (d. h. wohl 
schneller). Darauf resultiert dann das Wesentliche der Herz¬ 
erscheinungen beim Kropfherz und beim Morbus Basedowii. In 
den Zellen des Organismus — eine speziellere Lokalisation läßt 
sich nicht machen — steigt die Zersetzung der lebendigen Substanz, 
des Eiweiß und der stickstofffreien Substanzen. Am Gesamtstoff- 

1) Vgl. Strübing, Arcb. f. Dermatol. 59 Heft 2. 

2 ) Scholz, Klinische und anatomische Untersuchungen über den Kretinismus. 
Berlin 1906. 
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Wechsel zeigt sich das durch eine Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs 
sowie der Kohlensäure-, Wasser- und Stickstoffausscheidung. Auch 
hier steht der Hyperthyreoidismus gewissermaßen im strikten 
Gegensatz zu den früher genannten Erscheinungen von mangel¬ 
hafter Einwirkung der Schilddrüsensubstanzen auf die Körperzellen, 
indem dabei die Gesamtzersetzungen herabgesetzt sind. 

In welcher näheren und ausschließlichen Beziehung die Er¬ 
scheinungen des reinen Hyperthyreoidismus zu denen des Kropf¬ 
herzens und der Basedow’schen Krankheit stehen und wieweit 
diese beiden zusammengehören, ist hier nicht zu erörtern. Jeden¬ 
falls aber bildet der Hyperthyreoidismus das Wesentliche dieser 
Zustände. Zu diesen kommt außerdem noch eine große Reihe von 
anderen Erscheinungen seitens der Haut, des Nervensystems, der 
Augen und vor allem der Psyche — alles in genau dem gleichen 
bunten Wechsel, wie es vorhin für das Fehlen der Schilddrüse er¬ 
örtert wurde. 

Die Glandulae parathyreoideae, die Epithelkörper 
dürften in ihren chemischen Aufgaben getrennt von der Schild¬ 
drüse zu betrachten sein. Nach ihrer Exstirpation treten die Er¬ 
scheinungen der Tetanie auf. Früher bezog man auch diese auf 
die Entfernung der Schilddrüse, weil anfangs Thyreoidea und Epi¬ 
thelkörper meist zusammen exstirpiert wurden und es ist sehr 
interessant, daß in den Kliniken, in denen nach der Art der 
Operationsmethode die Glandulae parathyreoideae bei der Total¬ 
exstirpation erhalten blieben, die Kranken im wesentlichen kachektisch 
wurden, während bei sehr umfangreicher Operation Tetanie auftrat 
Die Tiere, bei denen die Epithelkörper eo ipso mit der Glandula 
thyreoidea entfernt wurden, bekamen Tetanie, diejenigen, denen 
Schilddrüse allein exstirpiert werden konnte, Kachexie. Ehe man 
die wirklichen Beziehungen von Epithelkörper und Thyreoidea zu 
diesen Zuständen kannte, hielt man die Ernährung der Tiere — ob 
es sich um Fleisch- oder Pflanzenfresser handelte — für das die 
Folgeerscheinungen bestimmende Moment . l ) 

Die Tetanie ist dementsprechend auch durch Darreichung von 
Schilddrüsensaft nicht zu bessern — aber ebensowenig durch Dar¬ 
reichung von Epithelkörpern. Man könnte das überhaupt gegen 
die Annahme von chemischen Beziehungen und für die von nervösen 
verwenden. Indessen es besteht offenbar zwischen Thyreoidea und 
Parathyreoidea nahe Verwandtschaft; das allein schon macht auch 


\) Vgl. Stoeltzner, Jahrb. f. Kinderheilk. 6a p. 482. 
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für die Epithelkörper eine chemische Wirkung mindestens wahr¬ 
scheinlich. Wie und durch Veränderung welcher Partien des 
Nervensystems die Tetanie entsteht, ist völlig unbekannt. 

Noch viel dunkler sieht es für eine weitere Reihe von so¬ 
genannten Blutdrüsen aus: von den Glandulae coccygeae, 
Glandula carotis uud von der Thymus wissen wir gar nichts. 
Speziell sind alle Versuche aus Experimentalbeobachtungen am 
Tier im Aufschluß über die Funktion der Thymus zu gewinnen, 
bisher völlig fehlgeschlagen. Natürlich führt man ihren Einflnß 
wegen der Entwicklung in der Jugend mit dem Wachstum zu¬ 
sammen. Aber bei einer gemeinsamen Übersicht wird sich dann 
zeigen, daß ein Einfluß auf das Wachstum diesen merkwürdigen 
Drüsen allen gemeinsam ist Und auch der plötzliche Tod, den 
man, ohne daß Erstickung in Betracht käme, bei Thymushyper¬ 
plasie zuweilen beobachtet, ist nicht ohne wahre und nähere Be¬ 
obachtungen als charakteristisch anzusehen. 

Von der Hypophysis ist eine Tatsache bekannt: die Häufig¬ 
keit ihrer Erkrankung bei Akromegalie. Wie fast immer bei dieser 
Form der Betrachtung besteht kein ausschließliches Symmetrie¬ 
verhältnis, wenn man so sagen darf: es gibt einzelne Akromegalie¬ 
falle, in denen man an der Glandula pituitaria nichts fand und es 
gibt eine ganze Reihe von Beobachtungen über Erkrankungen der 
Hypophyse, ohne daß die Erscheinungen der Akromegalie sich 
gezeigt hätten. Bei Berücksichtigung analoger Verhältnisse an 
anderen Drüsen wird man darauf keinen ausschlaggebenden Wert 
legen — hier verweise ich auf die Bemerkungen über die Neben¬ 
nieren; beiden Drüsen gemeinsam sind die Zusammensetzung aus 
mehreren Zell- und Gewebsformen sowie die Beziehungen zum 
Nervensystem. Die Verbreitung der gleichen Zellen in anderen 
Organen oder wenigstens an anderen Körperstellen, wie wir es 
für das Nebennierengewebe kennen, ist für die Hypophyse un¬ 
bekannt. Sehr interessant ist auch bei der Hypophyse wieder die 
Beziehung zu allgemeinen Knochenveränderungen und zum all¬ 
gemeinen Wachstum. Zwar stellt die Akromegalie nach unseren 
gegenwärtigen Vorstellungen eine umschriebene Krankheitseinheit 
dar, aber zwischen ihr und dem Riesenwuchs besteht doch eine 
sehr nahe Relation 1 ); ein erheblicher Prozentsatz der Akromegalen 
weist gleichzeitig die Erscheinungen von Wachstumsstörungen über¬ 
haupt auf. Damit langen wir wiederum bei einer, vielleicht darf 

li Vgl. M. B. Schmidt in Lubarsch-Ostertag Ergebnisse. V 1898. 
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man sagen allgemeinen Beziehung aller dieser Drüsen an. Höchst 
merkwürdig ist der von Madelung beschriebene Fall 1 ): nach 
einer Schädelverletzung, die wahrscheinlich die Hypophysis traf, 
entwickelte sich eine starke allgemeine Fettleibigkeit. Es erinnert 
das an die von manchen Seiten behauptete Beziehung der Hypo¬ 
physe zur Adipositas dolorosa. Aber allerdings gilt es vor weiterer 
theoretischer Verwendung dieser Fälle die tatsächlichen Beobach¬ 
tungen zu schärfen. 

Von den Nebennieren 2 ) sind einige Grundtatsachen bekannt. 
Im Mark der Nebennieren ist ein Stoff vorhanden, dessen Kon¬ 
stitution wir kennen 8 ) und dessen Übergang ins Blut eine lokal 
ausgelöste starke Zusammenziehung der kleinen Arterien und damit 
eine erhebliche Steigerung des arteriellen Druckes zur Folge hat. 
Beide Wirkungen sind flüchtiger Natur. Dieser als „Adrenalin“ 
oder „Suprarenin“ bezeichnete Körper geht — am Kaninchen we¬ 
nigstens — kontinuierlich in nachweisbaren Mengen in den Kreis¬ 
lauf über. 4 ) Man kann deswegen auf den Gedanken kommen, daß 
die Unterhaltung des arteriellen Tonus mit der Funktion der Neben¬ 
nieren in Zusammenhang steht. 

Aber es kann ja sein, daß die so wichtige Funktion der Unter¬ 
haltung des arteriellen Tonus auf nervösem und auf chemischem 
Wege gewährleistet wird — die Nebennieren wären wegen ihrer 
Beziehungen zum Nervensystem hierfür recht wohl geeignet, und 
eine doppelte Regulation steht ja im Organismus durchaus nicht 
vereinzelt da. 

Erkrankungen der Nebennieren, speziell Tuberkulose haben 
am Menschen eine schwere allgemeine Kachexie mit außerordentlich 
.gesteigerter Ermüdbarkeit der Muskeln und häufig mit Anämie im 
Gefolge. In vielen Fällen tritt teils diffus, teils fleckweise ein 
braunschwarzes Pigment an Haut und Schleimhäuten auf. Das 
sind die Erscheinungen der Addison'schen Krankheit. 5 ) Man hat 
sie in einzelnen Fällen trotz einer Erkrankung der Nebennieren 
fehlen und ohne eine solche auftreten sehen. Nach den neueren 
Erfahrungen über das System der chromaffinen Zellen 6 ) spricht 

1) Madelung, Arch. f. klin. Chir. 73 H. 4. 

2) Chvostek, Referate in Lubarsch-Oatertag 1 I p. 100, 3 I p. 437, 9 II 
p. 243. 

3) Vgl. Stolz, Berichte der Deutsch, chemischen Gesellsch. 37 p. 4149. — 
Friedmann, Hofmeister’s Beiträge Bd. 8 1906. 

4) Vgl. Ehrmann, Arch. f. exp. Path. 63 p. 97 (unter Gottlieb gearbeitet). 

5) Vgl. v. Neu Der, Nothnagel’s spezielle Pathologie Bd. 18. 

6) Vgl. Gierke, Lubarsch-Ostertag ErgebnisseX. Jahrg. 1906 p. 503 
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das aber nicht entfernt gegen einen Zusammenhang zwischen Morbus 
Addisonii und Fruktionsstörungen der Glandulae suprarenales. Denn 
das in Betracht kommende eigenartige Gewebe des Nebennieren¬ 
marks, das sogenannte chromaffine Gewebe, ist nicht auf dieses 
Organ beschränkt, sondern findet sich auch sonst speziell im sym¬ 
pathischen Nervensystem weit verbreitet und man könnte nach 
einem Teil der vorliegenden Beobachtungen von einer Beziehung 
der Addison’schen Krankheit und Funktionsstörungen des chromaffinen 
Gewebes reden. Das ist auch geschehen.') 

In dieser Beleuchtung sind auch die Ergebnisse der Tierversuche 
zu betrachten: Exstirpation der Nebennieren führt ebenso wie die 
Excision der abdominalen sympathischen Geflechte in den meisten 
Fällen zum Tode; dabei tritt eine starke arterielle Hypotonie ein. 

Die radikale funktionelle Ausschaltung des chromaffinen Ge¬ 
webes wäre das Ziel. Schwankende Ergebnisse der Experimental¬ 
beobachtungen könnten sehr wohl darauf zurückzuführen sein, daß 
in dem einen Falle mehr die chromaffinen Zellen in den Neben¬ 
nieren, im anderen die der großen Abdominalgeflechte, in einer 
dritten Reihe von Fällen diejenigen von weiteren Körperstellen 
funktionell im Vordergrund standen. Wie die Einzeluntersuchungen 
der Addison’schen Krankheit speziell die Pigmentierung zu erklären 
sind, läßt sich freilich nicht einmal vermuten. 

Indessen die Parallelisierung der Addison’schen Krankheit mit 
Veränderungen des chromaffinen Gewebes ist noch keineswegs in 
den Bereich der sicher festgestellten Tatsachen aufzunehmen. Der 
Tod der Tiere nach Exstirpation der Nebennieren beruht auf dem 
Fehlen der Rinden- nicht der Marksubstanz. Die Rinde ist also 
das Lebenswichtige oder vielmehr zum Leben notwendige Organ. 
Mit der Produktion des Suprarenins und dem chromaffinen Gewebe 
hat aber die Rinde nichts zu tun. Und neuerdings wird aus 
March an d’s Institut mitgeteilt 1 2 3 ), daß auch der Morbus Addisonii 
nur dann entsteht, wenn das Rindengewebe, bis auf einen sehr er¬ 
heblichen Teil zerstört ist. Also hier steht vorerst noch Ansicht 
gegen Ansicht. Aber allerdings erscheinen mir die Ausführungen 
Karakascheff’s in hohem Grade überzeugend. 

Äußerst interessant ist auch hier wieder, daß bei einem Falle 
von Tuberkulose der Nebennieren Schwellung von Thymus, Schild¬ 
drüse, Hypophyse und Milz gefunden wurde. 8 ) 

1) S. z. B. Wiesel, Zeitschr. f. Heilkunde 24 u. Virchow’s Archiv 17<5. 

2) Karakascheff. Zieffler’s Beiträge 39. 

3) «'hvostek, Lnbarsch-Ostertag 9 II, 1. c. p. 277. 
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Das Wichtigste wäre zu erfahren, welche Aufgabe alle diese 
Drüsen im Haushalt des Organismus haben. Leider ist da vorerst 
nur ein recht unbestimmtes Urteil möglich. Wir erschließen das, was 
wir über die Drüsen wissen, ja im wesentlichen einerseits aus den 
Erscheinungen, die wir bei ihrer Erkrankung oder ihrer Ex¬ 
stirpation sowie andererseits denjenigen, die wir nach Zufuhr ihrer 
Substanz beobachten. Schon das, was wir zu beobachten ver¬ 
mögen, ist bei dem gegenwärtigen Stande unserer Kenntnisse nicht 
allzuviel. Im Stoffwechsel untersucht man im wesentlichen Art, 
Menge und Mischung der vom Körper ausgeschiedenen Endprodukte. 
Sofern es mit der Zeit natürlich schwerer und schwerer gelingt 
neue aufzufinden, sind wir auf die Verwertung von Menge und 
Verhältnis der bekannten zueinander angewiesen. Großer Scharf¬ 
sinn wird darauf verwandt, das Verhalten der Endprodukte nach 
Darreichung bestimmter Substanzen zu prüfen. Gewiß ist das nicht 
zu verachten. Denn das Neuste von dem, was wir bisher lernten, 
verdanken wir dem Geist und der Arbeitskraft derjenigen Männer, 
die diese Methoden schufeu und verwandten. Aber wenn wir das 
Ganze berücksichtigen, ein wie kleiner Teil des Stoffwechsels wird 
uns auf diesem Wege bekannt! Der bei weitem größte Teil der 
Zwischenvorgänge entgeht uns! 

Und die Folgen der Organentfernung sowie der Organdar¬ 
reichung am Tiere vermögen wir doch auch nur in recht grobem 
Maße zu beurteilen — eben nur so weit, als wir mit den gegebenen 
Methoden die Lebensäußerungen von Tieren zu beobachten im¬ 
stande sind. 

Da fällt ein großer Unterschied zwischen den Folgen der Ent¬ 
fernung eines Organs am Menschen und am Tier auf, vor allem 
aber eine außerordentliche Differenz zwischen den Ergebnissen der 
natürlichen Erkrankung eines Organs am Menschen und denen 
nach seiner Entfernung am Tier. Vielfach mag schon dadurch 
eine Differenz gegeben sein, daß bei der Erkrankung der Einfluß 
des Organs nicht völlig ausfällt oder wenigstens nicht schnell 
völlig ausfällt; wahrscheinlich auch dadurch, daß bei den natür¬ 
lichen Erkrankungen neben den Erscheinungen des Defekts sich 
vielfach solche der Reizung geltend machen — das Wichtigste der 
zahlreichen Differenzen möchte ich darin sehen, daß der Mensch 
ein Beobachtungsobjekt von ganz anderer Variabilität ist als das 
Tier. Hier tritt also die klinische Beobachtung in ihr Recht: am 
Menschen, dessen Lebensäußerungen wir so genau kennen, eröffnet 
die Untersuchung mit verhältnismäßig einfachen Mitteln unter ge- 
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wissen Umständen die Möglichkeit feinere und variablere Störungen 
der Lebensvorgänge zu beobachten, ich sage nicht zu ver¬ 
stehen. Immer von neuem wird man überrascht durch die Fülle 
und außerordentliche Vielseitigkeit der Symptomkomplexe, wie sie 
die meisten Krankheitseinheiten uns täglich vorführen. 

Diese Verschiedenartigkeit hat man in mehr als einer 
Hinsicht oft als ein Hemmnis für das Verständnis der Krankheiten 
aufgefaßt, insofern als die einfachen klaren Verhältnisse, wie sie 
das am Tier ausgeführte pathologische Experiment bietet, am 
Krankenbett nicht wieder gefunden wurden. Manches unnötige Miß¬ 
verständnis zwischen Experimentalpathologie und klinischer Medizin 
ist durch diese scheinbare Nichtübereinstimmung geschaffen worden. 

Wie läßt sich nun aber die außerordentliche Variabilität der 
Erscheinungen eines Krankheitszustandes, bei dem diese chemischen 
Korrelationen von Organen in Betracht kommen, verstehen? 

Die in der einzelnen Zelle ablaufenden chemischen und physi¬ 
kalischen Prozesse sind von einer kaum vorzustellendeu Kompliziert¬ 
heit; Hofmeister hat uns in seinem ausgezeichneten, für die 
Naturforscherversammlung bestimmten Vortrage ein anschauliches 
Bild davon gegeben. 1 ) 

Als auslösende Momente dieser Vorgänge sind vorwiegend, 
wenn nicht ausschließlich, Fermente anzusehen. Ich gebrauche den 
Ausdruck hier in rein biologischem Sinne ohne über die chemische 
Stellung der in Betracht kommenden Substanzen irgend etwas aus- 
sagen zu wollen. Es handelt sich hier nur um die Tatsache, daß 
die Zelle ihre ebenso verschiedenen wie großartigen Leistungen 
mit Hilfe der geheimnisvollen Wirkungen vollbringt, die wir als 
fermentative bezeichnen. 

Die Träger dieser Wirkungen entstammen der lebendigen 
Substanz der Zelle, sind Teile von ihr. 

Nach allem, was wir jetzt wissen, stellen sie für jede Zelle 
nicht etwas Neues, unabänderlich Gegebenes dar, sondern sie unter¬ 
liegen der Wandlung. 

Sie bilden sich im Stoffwechsel und durch den Stoffwechsel, 
und ihre Qualität ist abhängig auf der einen Seite von den Eigen¬ 
schaften der lebendigen Substanz, auf der anderen von der Art 
der Stoffe, die an sie heran-, in sie hineintreten. Das ist das Ge¬ 
heimnisvolle, das Wunderbare: die Werkzeuge, die die Zelle zur 
Existenz braucht, schafft sie sich und sie werden den Aufgaben 
angepaßt, die sie zu lösen haben. 

1) Hofmeister, Die chemische Organisation der Zelle. 1902. 
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Wir dürfen ja die in der Zelle vor sich gehenden Prozesse in 
eine nahe Parallele zu denen stellen, die wir von den umgeformten 
Fermenten her kennen. Z. B. vom Pankreas wissen wir, wieweit 
die abgeschiedenen Fermente abhängig sind von der Art der Stoffe, 
die sich im Verdauungskanal befinden und eben von diesen Fer¬ 
menten verarbeitet werden sollen. So verhalten sich auch die in der 
Zelle gebildeten Enzyme zur Beschaffenheit der Substanzen, die in 
sie eintreten. Es liegt also ein teleologischer Faktor in der 
Reaktion der lebendigen Substanz auf alles in sie Eindringende. 
Wie bekannt, hat diese Tatsache die verschiedensten Erklärungen 
erfahren. Ich erinnere an Ehrlich’s geniale Theorie und ich er¬ 
innere daran, daß ein Mann wie Bans Büchner die so außer¬ 
ordentlich feine Anpassung der von der Zelle gelieferten Produkte 
an die zu verarbeitenden Substanzen durch die Annahme verständ¬ 
lich zu machen suchte, daß jene sich aus diesen bilden. Dieser 
Buchner’sche Gedanke wäre wohl gerade in der Gegenwart 
neuer Erw'ägungen wert, denn die Anschauungen über das, was 
überhaupt in die Zelle eintritt, haben sich doch wesentlich ge¬ 
ändert. Früher nahm man an, daß das Eiweiß als solches oder 
wenigstens in hoch organisiertem Zustande der lebendigen Substanz 
zugeführt wird. Heute stellen wir die synthetischen Fähigkeiten 
der Zelle in den Vordergrund und lassen sie sich ihre eigene 
Substanz aus tief abgebauten Bruchstücken aufbauen. Da liegt 
natürlich der. Gedanke sehr nahe, daß die soweit gebende Spezifität 
und Anpassung der Fermente an die Nahrung, der Antitoxine an 
die Toxine darauf beruht, daß eben einzelne Gruppen der letzteren 
in die ersteren eintreten. 1 ) 

Wie dem auch sei, feststeht die Tatsache der Anpassung. 
Damit ist zugestanden die Variabilität der Zellfermente. Aber 
selbst dann sind noch nicht ausreichende Garantien für eine ge¬ 
nügend umfangreiche und mannigfaltige Wirkung gegeben. Sondern 
es muß auch jeder fermentative Prozeß nach einer gewissen Dauer, 
sagen wir ruhig „zur notwendigen Zeit* 4 unterbrochen werden 
können. In der Tat spielen bei allen diesen Vorgängen hemmende 
Substanzen eine sehr große Rolle. 

Die Fermente selbst entstehen, wie vielfältige Erfahrungen 
lehren, meist nicht als solche in der Zelle, sondern in einer Art 
von unwirksamer Vorstufe, als Profermente. Sie bedürfen, ehe sie 
in Tätigkeit treten können, noch eines besonderen Anstoßes, der 

1) Vgl. die wichtige Arbeit von Bang u. Forssmann, Hofmeisters Bei¬ 
träge Bd. 8. 
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sogenannten Aktivierung. Somit würden die Zellvorgänge in einer 
unaufhörlichen Bildung, Aktivierung, Hemmung und Umbildung 
ihrer wirksamen Stoff bestehen. Darin liegt die Selbststeuerung 
der lebendigen Substanz. 

Aber im Leben der höheren Organismen kann nach allem, was 
wir wissen, die einzelne Zelle und auch schon das einzelne Gewebe 
nicht für sich existieren. Zur Schaffung ihrer Werkzeuge, der die 
eintretenden Nahrungsstoflfe verarbeitenden fermentativen Sub¬ 
stanzen braucht sie die Produkte anderer Zellen. Die Gewebe des 
höher organisierten Tiers sind durchaus auf ein Zusammenwirken 
miteinander angewiesen. Aus den Erfahrungen über Fermente ist 
uns das z. B. von den aktivierenden und hemmenden Substanzen 
wohl bekannt: sie entstammen sehr häufig anderen Zellen. Ich 
erinnere an Pepsinogen und Salzsäure, an Pankreasferment und 
Enterokinase, an Thrombogen und Thrombokinase. Mit Benutzung 
des berühmten Ausspruches von Pflüger darf man dann sagen: 
die Selbststeuerung des hoch organisierten tierischen Körpers be¬ 
ruht auf dem Zusammenwirken seiner Gewebe. 

Die chemische Korrelation der Organe haben wir uns zu ver¬ 
schiedenen Zeiten sehr verschieden vorgestellt. In der ursprüng¬ 
lichen Annahme glaubte man sie darauf beschränkt, daß ein Gewebe 
einen wohlcharakterisierten Stoff liefert, den ein anderes zu seinem 
Aufbau, seinem Abbau oder für seine Funktion braucht: wie z. B. 
das Glykogen, das die Arbeit in den Muskeln bestreitet, in der 
Leber entsteht und von ihr aus den Muskeln zugeführt wird. Jetzt 
gewinnt es den Anschein, als ob in dem gleichen Maße, wie das 
Leben und die chemischen Prozesse in der einzelnen Zelle auch 
das Zusammenwirken verschiedener Gewebe sich enorm kompliziert 
gestalte. Von einfachen Formeln muß man gänzlich absehen. 
Jetzt treten vielmehr Substanzen in den Vordergrund des Inter¬ 
esses, die in einer Zellart gebildet, in einer anderen auf ihre fermen¬ 
tativen Prozesse modifizierend und aktivierend, erregend und 
hemmend einwirken. 

Bei dieser Annahme ist natürlich reichlich Gelegenheit zu 
einer Veränderung der normalen Lebensvorgänge gegeben. Man 
darf sich nicht die Vorstellung bilden, daß, wenn eine von einer 
Zelle für eine andere gelieferte Substanz nicht die gewöhnliche 
Zusammensetzung oder Struktur hat, die chemischen Vorgänge in 
der Zelle, an denen diese Stoffe beteiligt sind, sofort unterbrochen 
werden. Die krankhafte Abweichung der in Betracht kommenden 
Körper dürfte sehr häufig so sein, daß die normalen und die 
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veränderten Produkte sich außerordentlich nahestehen. Sie unter¬ 
scheiden sich vielleicht nur durch die Verschiedenheit ein¬ 
zelner Atomgruppen. Das dürfen wir vermuten oder schließen 
aus vielfachen Erfahrungen über die Vorgänge der Immunität. 
Dann treten diese Substanzen natürlich trotz ihrer veränderten 
Beschaffenheit mit den gleichen Zellstoffen in Beaktion, mit dem 
es ihre normalen Korrelate taten. Nur wird das Ergebnis ein 
mehr oder weniger anderes sein als das gewöhnliche. Dadurch ist 
bei Veränderungen eines Organs Gelegenheit zur Veränderung 
und Umbildung der biologischen Prozesse in zahlreichen anderen 
gegeben. Die Zahl der Kombinationen und Komplikationen ist 
eine außerordentliche. In einem Organe können auf diese Weise 
durch verschiedene Krankheitsursachen, aber auch schon durch 
wechselndes Auftreten und wechselnde Intensität der gleichen 
Krankheitsursache die Lebensvorgänge höchst mannigfaltig ver¬ 
ändert werden. Ihre modifizierten Produkte wirken dann auf 
andere Organe in einer veränderten Weise ein, und durch das 
Zusammenarbeiten der Zellen sowie ihre Fähigkeit das, was sie 
bilden, nach dem, was in sie eintritt, zu gestalten und umzuändern, 
verlaufen nun auch völlig andere Zellfunktionen in anderer Weise. 

Bei diesen hypothetischen Annahmen würde die zunächst un¬ 
erklärliche Erscheinung dem Verständnis näher rücken, daß die 
gleiche Krankheitseinheit und Krankheitsursache so außerordentlich 
wechselnde und immer wieder neue klinische Bilder hervorruft. 
Der Diagnostiker und Arzt kann das ja nicht genug bewundern: 
kein Kranker gleicht dem anderen, eine verhältnismäßige geringe 
Zahl von Krankheiten gibt uns täglich neue und wie oft unlösbare 
Kätsel auf! 

Vieles wird auf die persönlichen Eigenschaften der Indi¬ 
vidualität geschoben. Aber was bedeutet das biologisch ge¬ 
sprochen? Offenbar hat nicht nur jede Spezies, sondern jedes 
Individuum seinen eigenen chemischen Aufbau. Wenn nun die 
Zellfermente in ihrer feinsten Struktur von der Gestaltung der 
lebendigen Substanz abbängen, so hat auch jedes Individuum seinen 
eigenen intermediären Stoffwechsel im oben genannten Sinne. D. h. 
in jedem Individuum können gewisse, wenn auch nicht spezielle 
chemische Eigentümlichkeiten vorhanden sein. Manche Erfahrungen 
über die Präcipitine lassen sich in diesem Sinne deuten. Eine be¬ 
stimmte Krankheitsursache vermag nun, soweit sie chemische Ein¬ 
wirkungen schafft, schon in dem primär veränderten Gewebe ver¬ 
schieden nuancierte Folgeerscheinungen nach sich zu ziehen. Vor 
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allem aber wird das der Fall sein in den Organen, die sekundär 
erkranken, weil sie in der oben beschriebenen chemischen Be¬ 
ziehung zu dem erst veränderten Gewebe stehen. Es ließe sich da 
sogar eine geometrische Progression denken, wenn mehrere patho- 
logisch-veränderte Produkte miteinander reagieren. Und wer die 
scheinbare Einförmigkeit des Stoffwechsels bei verschiedenen Tieren 
der gleichen Spezies gegen diese Vorstellungen anfiihren will, dem 
möchte ich zu bedenken geben, daß immerhin schon vereinzelte 
Erfahrungen aus der tierischen Physiologie gewonnen wurden, die 
Zweifel an dieser Uniformität erwecken. Und für den Menschen 
liegt die Angelegenheit wahrscheinlich dadurch noch besonders, 
daß bei ihm zwischen den Individuen viel größere Unterschiede 
vorhanden sind als bei den Tieren. Läßt man das gelten, so würde 
Gelegenheit zu einer außerordentlichen Polymorphie der Krankheits¬ 
bilder gegeben sein. Denn die oben geschilderten Momente machen 
sich geltend in jedem Gewebe! Sie wiederholen sich bei dem 
Zusammenwirken verschiedener Gewebe! 

Man würde also verstehen, daß das Fehlen oder die mangel¬ 
hafte Funktion des gleichen Organs bei verschiedenen Individuen 
zu zwar im ganzen ähnlichen aber doch im einzelnen verschieden¬ 
artigen Symptomen führt. Ganz besonders muß das der Fall sein, 
wenn die Funktion des Organs in verschiedenen Fällen quantitativ 
und qualitativ wechselnd gestört ist. 

Dann würde sich auch verstehen lassen, daß die Funktions¬ 
störung verschiedener dieser Drüsen unter Umständen recht ähn¬ 
liche Erscheinungen hervorrufen kann. Das zeigte sich ja bei der 
vorausgehenden Betrachtung, daß der Einfluß aller dieser Drüsen 
auf die allgemeine Ernährung und auf den Zustand mancher Organe, 
ich nenne nur z. B. Knochen und Haut, eine ganze Reihe verwandter 
Züge aufweist. Sehr auffallend ist es z. B. auch, wie leicht und 
häufig der Abbau der Kohlehydrate bei Erkrankung aller dieser 
Drüsen gestört ist. Wie später darzulegen ist, bildet ja die Gly- 
kosurie das klassische Symptom der Pankreasexstirpation. In¬ 
dessen auch bei Veränderungen der Schilddrüse, der Hypophysis, 
der Nebennieren finden wir verhältnismäßig nicht selten Zucker 
im Harn. Es bestehen da teils Beziehungen zur alimentären 
Glycosuria e sacharo, teils solche zu spontanen Glykosurien, also 
für unsere gegenwärtigen Vorstellungen zum Diabetes mellitus. 
Wenn die Organe in so innigem Zusammenhang miteinander stehen, 
so in der kompliziertesten Weise aufeinander einwirken, so würde 
es denkbar sein, die Annahme würde sogar naheliegen, daß bei 
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Erkrankung des einen gewisse Veränderungen im anderen regel¬ 
mäßig folgen. Also z. B. die Knochenläsionen, die sich im Gefolge 
dieser Drüsenerkrankungen entwickeln, könnten das eine Mal direkte* 
das andere in mehrfacher Hinsicht indirekte Krankheitsfolgen sein. 

Die lebendige Substanz aller Gewebe enthält vielerlei, teils 
einander gleiche, teils ähnliche Substanzen. Nach neueren Be¬ 
trachtungen sind z. B. für die gleiche ans dem gleichen Organ 
stammende Eiweißart individuelle Differenzen nachweisbar, während 
derselbe Stoff aus verschiedenen Geweben desselben Organismus solche 
nicht aufweist. Auch die different wirkenden Substanzen, z. B. Gifte 
und bakteriogene Stoffe haben unter Uniständen manches Gemein¬ 
same; ich erinnere an Ehrlich’s Erklärung dieser Tatsache. Im 
Prinzip das gleiche muß man für manche Substanzen, auf denen 
die chemische Korrelation dieser Drüsen beruht, auch annehmen. 
Gemeinsame Atomgruppen bei sonstiger Verschiedenheit der chemi¬ 
schen Substanzen können eine Rolle spielen in ähnlichem Sinne 
wie das Ehrlich für die sich gewissermaßen überlagernden Fälle 
von Immunität, Baktericidie und Agglutination supponierte. Das 
würde so vieles Ähnliche im Funktionsausfall, aber auch so manche 
diagnostische Schwierigkeit dem Verständnis näher rücken. Man 
muß eben immer bedenken, daß diese Substanzen im großen und 
ganzen ähnlich und im einzelnen verschieden sein können infolge 
von krankhaften Veränderungen der Organe. Das würde aber 
vielleicht schwache Unterschiede in ihrer Funktion zu bedingen im¬ 
stande sein. Möglicherweise kommen auf ähnliche Weise auch Ver¬ 
tretungen, man kann sagen, die Substitution eines Organs durch ein 
anderes zustande. Es liegen sonderbare Erfahrungen der Organo¬ 
therapie vor, die in diesem Sinne sprechen könnten, wenn sie nicht 
auf Phantasie beruhen oder Pseudoerfahrungen sind. 

Man könnte aber einwenden: unverständlich sei dann jede Er¬ 
haltung der Art und jede Konstanz der Lebensvorgänge. Das 
möchte ich nicht zugeben. Zwar sind die großen Züge, wenn ich so 
sagen darf, des Zellenlebens — das lehren uns alle Erfahrungen der 
Biologie — fest vorgezeichnet und verlaufen nur innerhalb geringer 
Variationsbreite. Ich meine aber: wir haben nicht richtig getan, 
wenn wir vielfach die feineren und intermediären Zell Vorgänge mit 
den gleichen Augen betrachteten wie die großen summarischen. So sah 
man den Stoffwechsel von Individuen, die bei gleicher Menge und Art 
der Nahrung die gleichen Endprodukte lieferten, vielfach als gleich 
an. Wie schon oben hervorgehoben, sicher nicht mit Recht! Der 
innerhalb der Assimilationsgrenze befindliche Diabetiker, der Gichtiker 
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außerhalb Zeit der der Anfälle, der gegen Diphtherie Immune 
würde dann auch zum Normaltypus geboren! Die Vorstellungen» 
die wir jetzt über den Bau des Eiweißmoleküls haben, geben uns 
vielmehr volle Berechtigung zur Annahme, daß bei Entstehung der 
gleichen Endprodukte die Zwischenvorgänge doch in hohem Maße 
verschieden verlaufen können, denn auch bei Gleichheit einer großen 
Anzahl von Eigenschaften dessen, was man Eiweiß nennt, sagen 
wir ruhig seiner alten Grundeigenschaften, kann seine Zusammen¬ 
setzung im einzelnen, seine biologische und auch seine chemische 
Wirkungsweise recht verschieden sein und wahrscheinlich ebenso 
diejenige der Zellprodukte, die aus der lebendigen Substanz ent¬ 
stehen, mögen sie nun selbst eiweißartiger Natur sein oder mögen 
sie einen ganz andersartigen Bau haben. 

Schon von Kraus wurde jüngst mit vollstem Recht die For¬ 
derung erhoben, endlich einmal mit der Voraussetzung zu brechen, 
daß für den Stoffwechsel Eiweiß Eiweiß sei. Dieser vereinfachenden 
Annahme verdanken wir gewiß eine große Reihe von Kenntnissen. 
Sie reichte aus für die quantitativen Beziehungen des Stoff¬ 
umsatzes. Aber es ist jetzt an der Zeit, die Variationen der 
Zwischenvorgänge zu studieren. Da wird es notwendig, die 
feinen chemischen Unterschiede der einzelnen Körper zu berück¬ 
sichtigen. Das gilt sowohl für die physiologischen Verhältnisse als 
auch — was uns hier besonders beschäftigt — für die durch 
krankhafte Zustände gegebenen, leichten Abweichungen in der 
Struktur der Zellsubstanzen. 

Die bisher besprochenen Organe stellen nach alter Denkweise 
den Typus der Gewebe dar, die durch chemische Produkte im 
Organismus wirken. 1 ) Es ist natürlich keine Rede davon, daß sie 
die einzigen wären, die diese Aufgabe und Funktion haben. Vielmehr 
beteiligen sich alle Gewebe an dem Stoffwechsel, oder, wenn man 
es so ausdrücken will: alle haben eine innere Sekretion, haben 
Bedeutung und Notwendigkeit für das Leben der anderen. Jede 
Überlegung wird diese Anschauung rechtfertigen — allerdings 
antizipiert sie manches, denn von Haut, Knochen, Bindegewebe, 
Nervensystem. Muskeln läßt sich Tatsächliches nicht berichten. 
Und doch wirken gewiß auch alle diese Gewebsarten für den 
intermediären Stoffwechsel mit! 

Vor allem scheint mir für die Zellen des Bindegewebes dieser 
Gedanke nahe zu liegen. Sie durchdringen alle Organe und sie 
tun das in einer Weise, daß man nicht geneigt sein wird, ihnen, 

1) Vgl. Biedl, Innere Sekretion. Wien 1904. 
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wie es die Schule will, lediglich die Eigenschaften des Stützgewebes 
zuzusprechen. Schon seit Jahren gehe ich diesem Gedanken nach. 1 2 ) 
Nur die Schwierigkeit einer experimentellen Anfassung hinderte 
ihm näher zu treten. 

Von Knochen und Haut wissen wir vor allem, daß sie 
durch chemische Einwirkungen bei Störungen des intermediären 
Stoffwechsels in hohem Grade beeinflußt werden. Von den Knochen 
war ja schon mehrmals die Rede. Auch an der Haut gibt es 
zahlreiche hierher gehörige Erkrankungen*); sie eignen sich nur 
noch nicht für eine allgemeine Darstellung. 

Daß von der Haut auf chemischem Wege vermittelte Störungen 
anderer Organe ausgehen können, läßt sich vielleicht aus den Folgen 
ausgedehnter Verbrennungen schließen. Wie bekannt führt die 
Verbrennung der Körperoberfläche zu schweren Störungen von seiten 
der gesamten inneren Organe, häufig sogar zum Tode. Daß Maß¬ 
gebende für die Schwere der Erscheinungen ist nicht die In-, 
sondern die Extensität der Hautveränderung. Man hat die krank¬ 
haften Symptome vielfach als Folge einer Blutläsion angesehen. 
Aber gegen diese Annahme lassen sich doch mancherlei Bedenken 
Vorbringen. Da liegt es nahe direkt an die Haut zu denken, sei es, 
daß in ihr bei dem Vorgang der Verbrennung giftige Substanzen 
entstehen, sei es, daß die notwendige Einwirkung der Haut auf den 
gesamten Stoffwechsel eine Beeinträchtigung erfährt. Für die Be¬ 
rechtigung dieser Annahme liegt ja eine Reihe von Anhalts¬ 
punkten vor. 

Ein besonderes Interesse haben die Verhältnisse des Nerven¬ 
systems. Es sollen hier ja die chemischen Beziehungen der 
Organe gewissermaßen im Gegensatz zu den nervös vermittelten 
betrachtet werden. Vielleicht läßt sich aber vielmehr sagen, daß 
die nervöse Erregung nur eine besondere Form der chemischen ist. 
Wenigstens liegt diese Vorstellung nahe! D. h. es würden dann 
■chemische Wirkungen einzelner Organe auf einem besonderen Wege 
und durch ein besonderes Organ, nämlich das Nervensystem, über¬ 
tragen werden, nicht auf die gewöhnliche Weise mit Hilfe des 
Blut- und Lymphstroms. 

Die Zellen des Nervensystems sind ja gegen jede Veränderung 
der Blutzusammensetzung außerordentlich empfindlich: wir kennen 

1) Zu meiner großen Freude äußert Abderhalden, Lehrbuch der phys. 
■Chemie ähnliche Vorstellungen. 

2) Eine kritische Zusammenfassung bei Jadassohn, Hautkrankheiten bei 
.Stoffwechselanomalien. Berlin, Hirschwald, 1905. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. S8. Bd. 25 
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kaum eine Krankheit, bei der sie nicht mitergriffen würden, und 
in der Kegel wird es sich um chemische Einwirkungen handeln. 
Wenn z. B. der Abbau des Protoplasma in bestimmter Weise ver¬ 
läuft, so entstehen Substanzen, die die wärmeregulierenden Eigen¬ 
schaften des Zentralnervensystems beeinflussen — das ist die Genese 
des aseptischen Fiebers. Auf alle Einzelheiten, die hier in Be¬ 
tracht kommen, gehe ich nicht ein, weil es sich dabei um die Auf¬ 
zählung zahlreicher Einzelheiten handeln würde. 

Von den Muskeln wissen wir, daß die in ihnen produ¬ 
zierte Kohlensäure auf Nervensystem und Lungen wirkt. Das sind 
also echte chemische Korrelationen von Organen. Ich gehe auf 
sie programmäßig nicht näher ein, weil Herr Starling diese 
Verhältnisse behandelte.') Es entwickeln sich da alle mög¬ 
lichen Störungen, insofern als die mangelhafte Abfuhr des Gases 
zu, einer Anhäufung im Blut und verstärkter Einwirkung auf die 
Organe fuhrt: so entsteht dann ein Teil der dyspnoischen Atem¬ 
bewegungen. So entwickelt sich zuweilen auch eine dyspuoische 
Erregung des vasomotorischen Zentrums. Ich will auch das nicht 
genauer ausführen, weil die erste Ursache dieser Anomalien in Ver¬ 
änderungen der Lunge oder des Kreislaufs liegt, die mit chemischen 
Beziehungen nichts zu tun haben. 

Eine Physiologie und Pathologie der Zukunft wird wahrschein¬ 
lich vor allem die chemische Tätigkeit der Leukocyten in den 
Vordergrund stellen. Zurzeit ist von ihnen leider kaum etwas 
Positives zu sagen, desto mehr aber zu vermuten. Ich habe hier 
natürlich nicht an ihren Transport fester Substanzen zu erinnern. 
Die mechanische Bedeutung der weißen Blutzellen ist in Deutsch¬ 
land gewiß unterschätzt worden und tritt erst allmählich wieder 
in ihr Recht. Die chemische können wir nur ahnen. Offenbar ent¬ 
halten die Leukocyten Fermente oder Aktivatoren von höchst all¬ 
gemeiner Bedeutung, 2 ) denn wir sehen sie im Organismus überall 
dort auftreten, wo eine lebhaite chemische Tätigkeit entfaltet wird, 
z. B. bei den Vorgängen der Eiweißresorption, der Entzündung, 
der Autolyse, der Zerstörung, Umwandlung und Aufsaugung patho¬ 
logischer Produkte. Wir kennen Amylase, Enterokinase, Oxydase 
und tryptische Fermente, wir kennen aus den Forschungen über die 
Blutgerinnung eine Kinase, aber sicher stellt dieses Bekannte nur 
einen kleinen Teil der chemisch wirksamen Substanzen dar. Gerade 
das universelle Auftreten der Leukocyten, ihre Beziehung zu allen 

1) Vgl. Starling, The Croonian lectures. London 1905. 

2) Vgl. As her. Kongreß in Lissabon 1906. 
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Geweben weist auf die allgemeine Bedeutung ihrer Stoffe hin 
und auf ihr Zusammenwirken mit vielen Substanzen. 
Nach dem früher Dargelegten ist dazu auch reichlich Gelegenheit 
gegeben. Im einzelnen ist beinahe noch alles zu tun. Man kann 
allerlei Merkwürdiges ahnen. Von großem Interesse ist z. B. das 
verschiedene Verhalten der Lymphocyten und der gelapptkernigen 
Leukocyten hinsichtlich des Fermentsgehalts. J ) 

Ganz ähnlich wie für die Leukocyten liegen auch die Verhält¬ 
nisse für das Knochenmark. Die Bildung von Antikörpern 
in ihm zeigt seine lebhafte chemische Tätigkeit. Da die krank¬ 
haften Prozesse eine Analogie der normalen sind, so weist eben 
diese Erfahrung auf eine wichtige und wahrscheinlich umfang¬ 
reiche Tätigkeit des Knochenmarks im intermediären Stoffwechsel 
hin. Man braucht ja nur daran zu erinnern, daß die Erythro- 
und Leukocyten im Knochenmark entstehen und aus ihm wahr¬ 
scheinlich auf chemische Reize hin auswandern. 

Hier wäre die M i 1 z anzureihen. Ganz gewiß — das beweisen 
vor allem die Beobachtungen bei Infektionskrankheiten und bei 
der Verdauung — steht sie im lebhaftesten Stoffaustausch mit 
anderen Geweben. Aber ich bitte mir jede weitere Bemerkung zu 
erlassen, denn man weiß merkwürdigerweise gar nichts von diesem 
Organ. Seine Einschaltung in den Pfortaderkreislauf und seine 
Schwellung bei der Verdauung dürfte auf eine nahe Beziehung zu 
Pankreas und Leber hinweisen. Indessen alle hierauf gerichteten 
Untersuchungen ergaben bisher kein greifbares Resultat. 1 2 3 4 ) 

Auch die bei Leberkrankheiten so häufig gefundene Milzver¬ 
größerung legt diesen Gedanken nahe. Denn von der Vorstellung 
einer mechanischen Entstehung der Milzhyperplasie bei diesen Zu¬ 
ständen, wie sie früher angenommen wurde, muß man in ihrer 
Verallgemeinerung endgültig absehen. Geht doch, wie wir aus 
Banti’s Mitteilungen und den sich anschließenden Diskussionen *) 
wissen, in manchen Fällen von Lebererkrankung eine Veränderung 
der Milz dem krankhaften Prozeß an der Leber lange voraus, ohne 
daß wir die Gründe dafür in irgendwelcher Hinsicht durch¬ 
schauten. *) 


1) Über Fermente der Leukocyten siehe F. Müller, Kongr. f. inn. Med. 1902. 
Brandenburg, Münch, med. Wochenschr. 1900 Nr. 6. Meyer, Münch, med. 
Wochenschr. 1904 Nr. 35. 

2) Prym, Pflüger’s Archiv 104 u. 107. 

3) Vgl. Lossen, Mitteilungen aus den Grenzgebieten Bd. 13. 

4) Vgl. Naunyn, Pathologische Gesellschaft 1904. 
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Wir nähern ans jetzt den Zentralstätten des Stoffwechsels, 
dem Pankreas und vor allem der Leber. Hier beruht, speziell 
an der Leber, alles was wir wissen, auf chemischer Korrelation, 
denn wenn z. B. die Leber aus Ammoniaksalzen und Aminosäuren 
Harnstoff herstellt, so verarbeitet sie die Produkte aller Gewebe 
und, wenn wegen reichlicher Bildung von Säuren im Stoffwechsel 
dieser Vorgang eingeschränkt wird, so wirken eben die sauer re¬ 
agierenden Stoffeaus allen möglichen Organen auf die Leber ein. 
Nur läßt sich hierbei nicht von einer chemischen Beziehung be¬ 
stimmter Organe reden. 

Dagegen bedürfen die Störungen der Zuckerumsetzung einiger 
Bemerkungen. Wie wir aus der großen Entdeckung von v. Mering 
und Minkowski wissen, greift hier bekanntlich das Pankreas 
ein. Für das Verständnis einer Reihe von leichten Diabetesfällen 
genügt meines Erachtens die Hypothese, daß die Fixierung des 
Glykogens in der Leber nicht ausreichend ist, und man würde sich 
dann gern vorstellen mögen, daß sie unter dem Einfluß einer 
Störung der Bauchspeicheldrüse geschieht. Allerdings ist experi¬ 
mentell diese Vorstellung nicht einwurfsfrei gestützt; sehr hervor¬ 
ragende Forscher lehnen sie ab. Und doch liegt sie der einfachen 
Betrachtung recht nahe. Es handelt sich dann weiter um die Fälle, 
bei denen die Zerstörung des Zuckers gelitten hat. Für diese wird 
man in erster Linie auf den Gedanken kommen, daß ein aus dem 
Pankreas stammender Stoff zur Spaltung des Zuckers in den Ge¬ 
weben notwendig ist, daß also die Glykolyse auf dem Zusammen¬ 
wirken mehrerer Substanzen beruht. Rahel Hirsch vertritt 1 ) 
diese Anschauung für die Leber, Cohn heim 2 ) tut es mit Energie 
für die Muskeln und hält seine Anschauung auch allen Angriffen 
gegenüber durchaus aufrecht. „Die durch Pankreas- und Muskel- 
preßsaft bewirkte Glykolyse ist an die Einhaltung ganz bestimmter 
quantitativer Beziehungen gebunden und läuft dann sehr rasch, 
fast momentan ab.“ 3 ) Embden hat die Beobachtungen auf das 
schärfste bekämpft. 4 ) Sollten sie sich bestätigen, so würde für 
das so dunkle Gebiet der Glykolyse und für das Verständnis des 
Diabetes ein großer Fortschritt zu verzeichnen sein. 

Wenn die eigentlichen Exkretionsprodukte der Leber — im 


1) R. Hirsch, Hofmeister’s Beiträge 4 p. 535. 

2 ) 0. Cohn heim, Zeitschr. f. pbysiol. Chemie 39. 42. 43, 47. 

3) Nach brieflicher Mitteilung. 

4) Embden u. Claus, Hofmeisters Beiträge 6. 
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wesentlichen handelt es sich wohl um die Cholsäure — in den 
Kreislauf eintreten, so entsteht eine chemische Schädigung mancher 
Organe. In erster Linie leidet der Herzmuskel und die Herz¬ 
nerven. ’) Dabei kommt es dann zu einer Störung der Herztätigkeit, 
sie wird verlangsamt, schwächer, unregelmäßig und ungleichmäßig. 
Die Erscheinungen sind, teils vom Myokard, teils reflektorisch von 
sensibeln Herznerven, aber wohl auch von den zentralen Endi¬ 
gungen des Vagus ausgelöst. Dafür spricht wenigstens das Ergebnis 
von Atropininjektionen am ikterischen Menschen. 1 2 3 ) 

Auch das Protoplasma zahlreicher anderer Zellen, z. B. der 
Erythrocyten, der Nierenepithelien, der Nervenzellen erfährt unter 
dem Einfluß der Gallensäuren Veränderungen, so daß Funktions¬ 
störungen von seiten der betr. Organe sich wenigstens einstellen 
können. Kopfschmerzen, Apathie, Hautjucken hängen wohl auch 
damit zusammen. Auf die schweren nervösen Erscheinungen, die 
sich zuweilen im Gefolge von Leberkrankheiten entwickeln, werde 
ich nachher mit einigen Worten eingehen. 

Für das Pankreas sind noch die Beobachtungen über Selbst¬ 
verdauung und Fettnekrose zu erwähnen. 8 ) Sie gehören deswegen 
hierher, weil im Pankreas selbst ja meistens nur unwirksame Pro¬ 
fermente vorhanden sind. Sollen diese in der Drüse selbst eine 
zersetzende Wirkung haben, so bedarf es natürlich eines fremden 
Aktivators. 4 5 ) Nun hat man unter mehr oder weniger schweren 
Erscheinungen am Menschen Nekrose des Fettgewebes in der Um¬ 
gebung der Pankreas auftreten sehen. Fast immer oder immer ist 
das verbunden mit pathologischen Prozessen an der Drüse selbst. 
Vielfach sind Nekrosen der lebendigen Substanz dabei vorhanden — 
der Tod ist sicher darauf zurückzuführen 6 ) — d. h.: sowohl Steapsin 
als auch Trypsin treten in der Drüse und in ihrer Umgebung in 
Wirksamkeit. Das ist meines Erachtens nur so zu verstehen, daß 
ein krankhafter Prozeß im Pankreas zur Produktion von Kinase 
führt, mag diese durch eine Schädigung der Drüsenzellen selbst 
entstehen oder z. B. aus Leukocyten stammen. Jedenfalls findet 


1) Vg). Brandenburg, Engelmann's Archiv 1903 p. 149. Literatur bei 
Krehl, Patbol. Physiol. 4. Aufl. p. 83. 

2) Weintraud, Arch. f. exp. Pathol. 34. 

3) Vgl. v. Brunn, Zentralbl. f. Pathol. 14, 1903 p. 88. Chiari, Lissabouer 
Kongreß 1906. 

4) Vgl. Eppinger, Zeitschr. f. exp. Patbol. ßd. 2 S. 216. 

5) v. Bergmann, Zeitschr. f. exp. Pathol. Bd. 3 Heft 2. 
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eine Aktivierung der Profermente in der Drüse statt und als eine 
Folge der Resorption dieser Substanzen in die Lymphgefäße der 
Umgebung treten dann die Nekrosen auf. 

In den bisher besprochenen Fällen war versucht worden die 
Pathologie der chemischen Beziehungen auf eine Veränderung 
normal bestehender Relationen zurückzuführen. Nur die Folgen der 
Gallenresorption gehörten nicht dazu, denn selbst dann, wenn auch 
beim gesunden Menschen die Bestandteile der Galle, speziell die 
Cholate, andauernd in geringem Maße in den Kreislauf übertreten, 
hat das keinesfalls einen Einfluß auf die Funktion der Organe. 

Nun kommen aber weiter in einer Reihe von Fällen Störungen 
chemischer Korrelationen vor, ohne jede Beziehung zu normalen Ver¬ 
hältnissen. Namentlich gilt das für die Niere — aber auch für 
die Leber ist es zu erwähnen. Von chemischen Vorgängen in der 
Niere kennen wir nichts als die Synthese der Hippursäure. Im 
wesentlichen ist für unsere gegenwärtigen Kenntnisse die Niere 
Ausscheidungsorgan. Und doch beobachten wir gerade bei Er¬ 
krankungen der Niere Fernwirkungen auf andere Organe, die mit 
größter Wahrscheinlichkeit chemisch vermittelt sind, vor allem die 
urämischen Zustände und die — eigentlich dazugehörigen — Ein¬ 
wirkungen auf den Kreislauf. 

Unter dem Begriff der Urämie kann man alle diejenigen Zu¬ 
stände zusammenfassen, bei denen Funktionsstörungen von seiten 
der Organe in letzter Linie auf chemische Einflüsse zurückzuführen 
sind, die von den Nieren ausgehen. Das Krankheitsbild, richtiger 
gesagt das Bild der Symptome ist von größter Mannigfaltigkeit : 
Nervensystem und Psyche, Kreislauf und Atmung, Magen und Darm 
werden in buntester Reihenfolge ergriffen. Kaum ein Fall gleicht 
dem anderen, ähnlich wie es bei den Folgen der Schilddrüsener¬ 
krankungen erörtert wurde. 

Pathologisch handelt es sich gewiß nicht um einheitliche Vor¬ 
gänge. Die Hypothesen, die mau von jeher aufstellte, nahmen ent¬ 
weder eine Vergiftung durch mangelhafte Ausscheidung von Sub¬ 
stanzen an, die im Stoffhaushalt entstehen und durch die Nieren 
den Körper zu verlassen pflegen. Oder nlan glaubte, daß im inter¬ 
mediären Haushalte der kranken Niere besondere Gifte entständen, 
bzw. daß irgend eine chemische Funktion durch ihre Erkrankung 
ausfiele. 

In jedem der genannten Fälle würde es sich um eine chemische 
Wirkung auf andere Organe handeln, und vielleicht kommen auch 
die verschieden genannten Möglichkeiten im Leben wirklich vor. 
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Wie gesagt ist ja die Gesamtheit der urämischen Erscheinungen 
.keinesfalls einheitlichen Ursprungs. As coli hat den Versuch ge¬ 
macht J ) zwei Formen von Urämie zu unterscheiden. Zunächst 
die durch mangelhafte Ausscheidung harnfähiger Substanzen be¬ 
dingten. Hierunter rechnet er namentlich die „stillen“ Formen, 
bei denen die Kranken, ohne Erregungserscheinungen zu bekommen, 
allmählich einschlafen. Also im wesentlichen würde es sich hier 
um eine depressive Wirkung auf Psyche, Nervensystem und Kreis¬ 
lauf handeln. Jedenfalls ist mit Sicherheit unsere völlige Unkenntnis 
der in Betracht kommenden giftigen Substanzen zu konstatieren. 
Keinesfalls gehören sie den bekannten, mit dem Harn ausgeschiedenen 
Körpern an. Das läßt sich auf Grund einer großen Anzahl von 
Untersuchungen sagen. Auch dafür haben wir keinen Anhalts¬ 
punkt, daß unbekannte Vorstufen der stickstoffhaltigen Endprodukte 
in Betracht kommen, denn generell besteht keine ausschließliche 
Beziehung zwischen Vermehrung des Reststickstoffs und Urämie. 
Aber allerdings müßten diese Beobachtungen wohl für Spezial¬ 
symptome wiederholt werden. Es empfiehlt sich überhaupt die 
Folgen der Anurie nur mit größter Zurückhaltung zu beurteilen. 4 ) 

Und ebensowenig Anhalt haben wir für die Bedeutung von 
Störungen des intermediären Stoffwechsels der Niere, denen die un¬ 
ruhigen Formen der Urämie zugeschoben werden. Auch die chemische 
Grundlage ist hier ebenso schwach wie bei der ersten Form, d. h. 
wir wissen nichts. 

Wir können nur Analogien anführen. Symptomkomplexe von 
großer Ähnlichkeit finden sich auch bei anderen schweren Ver¬ 
änderungen der großen Drüsen, vor allem bei den verschiedensten 
Formen der Lebererkrankung und bei Diabetes. Ich erwähnte das 
schon vorhin bei Erörterung des Ikterus. 

Aber der Ikterus d. h. die Resorption der Galle ist in diesen 
Fällen sicher nicht das Maßgebende, sondern die schwere Schädi¬ 
gung der lebendigen Substanz in der Leber. Und für das dia¬ 
betische Coma liegt die Sache ganz ähnlich: auch hier handelt es 
sich um das letzte Stadium der schweren Fälle, in denen der Stoff¬ 
wechsel unter einer intensiven Veränderung der Eiweiß- und Fett¬ 
zersetzung gewissermaßen zusammenbricht. Erscheinungen von 
seiten der Psyche und des Nervensystems: Benommenheit, Unruhe, 
Konvulsionen, Kreislaufs- und Atmungsstörungen, Magen- und 

1) As coli. Die Urämie. Jena 1904. 

2. Vgl. Päßler, Arch. f. klin. Med. Bd. 87 S. 509. 
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Darmsymptome beherrschen das Krankheitsbild. Im einen Fall 
tritt mehr das eine, im anderen mehr ein anderes Symptom hervor. 
Nicht selten sind auch die ätiologisch verschiedenen Gruppen durch 
häufig wiederkehrende Erscheinungen ausgezeichnet, z. B. der urä¬ 
mische Zustand durch Pulsverlangsamung und Erbrechen, die dia¬ 
betische Intoxikation durch die große tiefe Atmung. Aber keines 
ist charakteristisch. Vielmehr scheint mir das Bedeutsame die 
Ähnlichkeit der Symptome und die fließenden Übergänge zu sein. 
Diese haben wir auch gegenüber schweren Allgemeinzuständen bei 
Infektionskrankheiten und manchen akut auftretenden Psychosen. 
Psychiater führen diese auf Infektionen oder Autointoxikationen 
zurück, aber das sind doch nur Worte, welche keinen anderen Wert 
als den der Analogisierung haben können. Im Tierversuch ergaben 
sich symptomatische Ähnlichkeiten mit den Fällen von Leberaus¬ 
schaltung bei Vögeln') oder nach Darreichung größerer Fleisch¬ 
mengen an Tiere mit der Eck’schen Fistel. 8 ) 

Sehr interessant ist es, daß in allen diesen Fällen sich auch 
die Erscheinungen der hämorrhagischen Diathese einstellen können. 
Wahrscheinlich sind diese in letzter Linie auf Veränderungen der 
Leberzellen zurückzuführen. 8 ) 

Was liegt nun zugrunde? Gewiß Vergiftungen, also der Typus 
der chemischen Wirkung erkrankter Organe auf andere, vor allem 
auf das Nervensystem. 

Für die wirkliche Erforschung dieser Zustände kommt natür¬ 
lich alles darauf an, die Gifte kennen zu lernen, ein Unternehmen, 
über dessen Schwierigkeit man sich nicht die geringste Illusion 
machen darf. Bisher haben wir es uns vielfach zu leicht gedacht. 
Natürlich wird der Chemie die erste Holle zufallen. Aber ich 
meine, daß die klinische Beobachtung ihr zunächst noch viel mehr, 
als es jetzt geschieht, die Wege ebnen muß, insofern als sie sich 
bemüht aus den großen und allgemeinen Symptomkomplexen schärfere 
Gruppen abzusondern mit Hervorhebung dessen, was die Fälle ge¬ 
rade dieser Gruppe charakterisiert, und unter welchen näheren 
Umständen sie auftreten. Augenblicklich könnte z. B. mit dem 
gleichen Rechte gefunden werden, daß die Urämie mit einer Er¬ 
höhung des Reststickstoffs einhergeht, wie das nicht der Fall ist. 
Vielleicht ist die Fragestellung falsch und man müßte, ehe ihre 


1) Minkowski, Arch. f. exper. Pathol. 21. 

2) Xencki u. Pawlow. Arch. f. exper. Pathol. 32. 

3) Morawitz u. Bierich, Arch. f. exp. Pathol. 56 S. 115. 
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Beantwortung versucht wird, darlegen, um welche Form oder um 
welche Erscheinung von Urämie es sich handelt 

Dann kann es wohl so sein, daß die großen Komplexe, die wir 
jetzt einheitlich benennen, in Einzelformen von wirklich scharfer 
Begrenzung zerfallen. Möglicherweise fallt dann aber auch manches 
von dem, was wir jetzt als ätiologisch gut charakterisiert ansehen: 
z. B. Symptome, die wir gegenwärtig unter die urämischen rechnen, 
d. h. auf die Niere zurückführen, gehören vielleicht eigentlich in 
das Gebiet der Insufficienz gewisser Leberfunktionen. Und dann 
bilden sich möglicherweise Zustände von wirklich allgemein ätio¬ 
logischem Charakter heraus, wie ich das für die nach Entfernung 
der sogenannten Blutdrüsen auftretenden Symptomenkomplexe dar¬ 
zulegen versuchte. Damit schließt sich der Ring wieder so, daß 
tiefe Funktionsstörungen der lebendigen Substanz im allgemeinen 
zu gewissen Symptomreihen führen. 

In den Vordergrund würde allerdings auch dann wieder die 
Leber gerückt werden, weil sie ja nach den gegenwärtigen Kennt¬ 
nissen die Zentralstelle für die Umwandlung von Produkten des 
Zwischenstoffwechsels darstellt. 

Schließlich ist noch ein von den Nieren ausgehender und wahr¬ 
scheinlich auch chemisch vermittelter Vorgang zu erwähnen. Das 
ist die im Gefolge von Nierenentzündungen auf tretende 
Veränderung des Kreislaufs. Der arterielle Druck steigt 
und macht große in ihren Ursachen nach zunächst noch nicht ver¬ 
ständliche Schwankungen. Hält die Hypertonie eine gewisse Zeit 
an, so folgt eine Hypertrophie zunächst des linken Ventrikels; an 
diese schließt sich dann eine solche der rechten Kammern und 
beider Vorhöfe. Nach den Untersuchungen von Päßler 1 ) ist die 
Hypertrophie des linken Vorhofs und des rechten Herzens in allen 
Fällen auf eine Insufficienz des linken Herzens zurückzuführen. 
Das bedeutet: alle Diskussionen über die Entstehung der nephri- 
tischen Herzhypertrophie haben zu erklären, warum der linken 
Herzkammer vermehrte Widerstände erwachsen. Daß es sich ledig¬ 
lich um Steigerung der Widerstände handelt, sieht man aus dem 
Fehlen der Herzerweiterung, solange Herzinsufficienz nicht vor¬ 
handen ist. 

Wie wir aus den schönen Tierversuchen von Päßler und 
Heineke wissen, sind Blutdrucksteigerung und Hypertrophie die 
Folgen des einfachen Mangels einer genügenden Menge von secer- 

1) Päßler, Volkmann’s Vorträge N. F. Nr. 40S. — Päßler u. Heineke, 
Verhandl. der pathol. Gesellschaft 1905. 
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nierendem Nierenparenchym. Weder der Untergang von Nieren¬ 
substanz im Organismus, noch die Anwesenheit von kranker Nieren¬ 
substanz sind zum Zustandekommen der Erscheinung erforderlich. 

Die Frage, bei welchen Formen der Nephritis die genannte 
Kreislaufsveränderung eintritt, ist kaum zu beantworten, weil ja 
gegenwärtig das Wort Nephritis im wesentlichen ein Sammelname 
für die verschiedensten Arten der Nierenerkrankung ist. Am 
seltensten scheint sie sich zu finden bei den bloßen Entartungen 
der Epithelien, namentlich wenn diese sich vorwiegend an den ge¬ 
raden und gewundenen Kanälchen geltend machen. Andererseits 
scheint die Erkrankung der Glomeruli am häufigsten die Hypertonie 
im Gefolge zu haben.') Wenn man die übliche Einteilung der 
Nephritiden zugrunde legt, so muß gesagt werden, daß bei jeder 
die arterielle Druckerhöhung sich finden und bei jeder fehlen kann. 
Wie oft sie bei den einzelnen Formen eintritt, wie oft nicht, dar¬ 
über haben wir kein richtiges Urteil, weil genügend genaue 
Statistiken fehlen und allgemeine Eindrücke statt dessen die Situa¬ 
tion beherrschen. 

Die arterielle Drucksteigerung ist gewiß vasomotorischen Ur¬ 
sprungs. Dafür spricht die ganze Art ihres Auftretens, dafür 
sprechen vor allem auch die erheblichen Schwankungen, welche der 
Druck dieser Kranken andauernd aufweist, sowie seine große Ab¬ 
hängigkeit von äußeren Einflüssen, z. B. Nahrungsaufnahme und 
Körperbewegungen. Es ist also kaum anzunehmen, daß für die 
Entstehung der Hypertonie rein mechanische Gesichtspunkte, w T ie 
z. B. Veränderungen der Steifigkeit der Gefäßwand, das Maßgebende 
sind. Viel wahrscheinlicher stellt sie sich als eine Steigerung des 
gewöhnlichen Gefäßtonus dar und dann würde man sie am ehesten für 
eine regulatorische Natur zu halten geneigt sein. D. h. die Funktion 
der Nieren kann in diesen Fällen nur bei gesteigertem arteriellem 
Druck ausreichend ablaufen. 1 2 ) 

Die Steigerung des vasomotorischen Tonus könnte von der 
Niere aus reflektorisch oder chemisch vermittelt sein. Letzteres 
ist mir persönlich das Wahrscheinlichere, und, da die Art des Blut¬ 
stroms in erster Linie für die Funktion der Glomeruli von Bedeu¬ 
tung ist, so liegt der Gedanke am nächsten, daß die krankhafte 
Zurückhaltung harnfähiger Substanzen, die sonst die Nieren durch 
die Glomeruli verlassen, die Hypertonie auslöst. Hier brechen 


1) Vgl. M. Schmidt, Verhandl. der deutschen pathol. Gesellschaft 1905. 

2) Vgl. Bier. Münch, med. Wochenschr. 1904. 
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Kenntnisse und Vermutungen ab. Das ist auch natürlich, denn 
weder kennen wir genauer die Bedeutung des Blutstromes für 
die Funktion der Epithelien an den Kanälchen, noch wissen wir 
sicher die Beziehungen der Orte (Glomeruli und Kanalepithelien) 
zur Art der ausgeschiedenen Substanzen, vielmehr drehen sich 
unsere Betrachtungen hier vielfach im Kreise, indem wir bald das 
eine als bekannt voraussetzen und das andere daraus ableiten, bald 
umgekehrt verfahren. 

Nicht nur die Gefäße, sondern offenbar noch zahlreiche andere 
Organe und Gewebe werden bei Nierenerkrankungen auf chemischem 
Wege beeinflußt, z. B. die Häute des Augenhintergrundes und die 
Endothelien der Kapillaren. Wenigstens wird man geneigt sein 
das Auftreten der sogenannten Bright'schen Retinitis als chemisch 
vermittelt anzusehen und auch manche Ödeme der Nierenkranken 
— sie sind gewiß nicht einheitlichen Ursprungs — dürfen höchst 
wahrscheinlich darauf zurückzuführen sein, daß irgendwelche 
chemische Substanzen die Durchlässigkeit der Gefäßwände erhöhen. 

Von dem in Betracht kommenden Material vermochte ich nur 
einen Teil zu erwähnen und auch dessen Ausführung mußte wegen 
der Kürze der Zeit skizzenhaft bleiben. Das Ergebnis ist in bezug 
auf die Chemie völlig unbefriedigend, insofern als von den wirksamen 
chemischen Substanzen außer bei dem Adrenalin nirgends gesprochen 
werden konnte, weil wir sie eben nicht kennen. Es handelte sich viel¬ 
mehr um die Mitteilung von Beziehungen der Organe und Gewebe zu¬ 
einander. Diese Beziehungen sind wahrscheinlich außerordentlich 
innige und verwickelte. Sie sind, wie nochmals erwähnt werden muß, 
nicht nur so zu denken, daß irgend ein bestimmter chemischer Stoff aus 
irgend einem Gewebe in ein oder zwei andere geht, um von diesen 
verwertet zu werden. Sondern aus allen Geweben gehen in alle 
anderen Zellen andauernd Stoffe ein und treten zu den intimsten 
Zellvorgängen in Beziehung. Dadurch war ja gegeben, daß die 
Veränderungen eines Organs die allerverschiedensten Folgeerschei¬ 
nungen von seiten anderer Gewebe zur Folge haben. Nur so ist 
meines Erachtens die große Mannigfaltigkeit der Krankheitssym¬ 
ptome verständlich. 

Mich als Arzt erinnert das aber noch an therapeutische 
Maximen. Ehe durch die Einwirkung der pathologischen Anatomie und 
der experimentellen Physiologie auf die Klinik die lokale Diagnostik 
der menschlichen Krankheiten zu Ehren gekommen war, ehe die 
lokale Behandlung, die in den Spezialitäten ihre höchsten Triumphe 
feiert, von seiten des Arztes überhaupt möglich war, suchte jede 
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Therapie eine Beeinflussung des ganzen Körpers zu erreichen. Das 
war die Methode und das Kennzeichen der hippokratischen Medizin. 
Sie ist als Ganzes, Ausschließliches unwiderbringlich verloren. 
Denn kein Arzt, mag er einer biologischen Betrachtung der 
Medizin noch so wenig günstig sein, wird sich dem Bewußtsein 
verschließen können, daß die Zukunft auch der ärztlichen Medizin 
der naturwissenschaftlichen Betrachtung gehört. Indessen an 
einzelnen Grundsätzen des hippokratischen Systems wird man fest- 
halten, solange es Ärzte gibt. Zn dem gehört in erster Linie die 
Berücksichtigung und die Behandlung des Allgemeinzustandes eines 
Kranken. Zahlreiche therapeutische Maßnahmen, die wir alle, zum 
Teil gewohnheitsmäßig, ausführen, erfüllen diesen Gesichtspunkt. 
Und wenn wir dem nachgehen, was das eigentlich wirksame Moment 
in der Tätigkeit großer Ärzte darstellt, so stoßen wir, abgesehen 
vom Eindruck der Persönlichkeit immer auf eine eingehende und 
geschickte Behandlung des Allgemeinzustandes. 

Hypothetische Überlegungen über die chemischen Korrelationen 
der Organe haben uns eine, für ihre ärztliche Ausnützung in der 
Gegenwart hoffnungslose Kompliziertheit enthüllt. Aber sie zeigten 
auch, wie durch die sorgfältige Anpassung der Zellvorgänge an 
die störenden Momente, die die Krankheitsursachen der Zelle bringen, 
die Möglichkeit einer Spontanheilung gegeben ist. Mit der Natur¬ 
heilkraft rechnet aber jeder gute Arzt in erster Linie; sie sucht 
er zu fördern, zu unterstützen. 

Es ergibt sich nun aus den vorausgehenden Betrachtungen, 
daß jede Anregung der Zellvorgänge voraussichtlich ihre Fähigkeit 
mit schädigenden Einwirkungen fertig zu werden, steigern muß und 
ebenso daß die Funktionssteigerung, vielleicht auch die Funktionsände¬ 
rung anderer Gewebe, welche scheinbar oder wenigstens für unsere 
gegenwärtigen Kenntnisse mit dem direkt erkrankten Organ nichts 
zu tun haben, doch auf die Elimination der Krankheitsursache günstig 
wirken kann. Die Methode der direkten Behandlung ist ganz ge¬ 
wiß die der Zukunft. Aber die innere Medizin braucht zurzeit 
auch noch die indirekte, mit deren Hilfe die großen Ärzte der Ver¬ 
gangenheit und der Gegenwart ihre Erfolge erzielten. Vielleicht 
gelang es mir zu zeigen, daß auch vor einer theoretischen Betrachtung 
das Verfahren standzuhalten vermag. 
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Aus dem physiologischen Institut der Universität Kopenhagen. 

Die funktionellen Änderungen in der Mittellage und 
Vitalkapazität der Lungen. 

Normales und pathologisches Emphysem. 

Von 

Christian Bohr. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Um die Benennungen, die im folgenden für die Volumina der 
Lunge in deren verschiedenen Lagen gebraucht werden, zu prä¬ 
zisieren, sollen als Einleitung einige kurze Bemerkungen über diese 
übrigens wohlbekannten Verhältnisse angeführt werden. 

Diejenige Menge Luft, die man bei stärkster Anspannung des Willens 
auszuatmen vermag, nachdem die Lungen vorher durch tiefe Inspiration 
möglichst angefüllt wurden, heißt die Vitalkapazität; sie ist in hohem 
Grade der Körpergröße und anderen individuellen Faktoren gemäß 
schwankend, kann aber durchweg auf rund 4000 ccm angesetzt werden. 
Dies ist indes nicht die gesamte Menge Luft, welche die Lunge fassen 
kann: selbst nach der tiefsten Ausatmung bleibt nämlich bekanntlich eine 
nicht geringe Menge Luft zurück. Das Volumen dieser Residual¬ 
luft, die sich auch durch die stärkste Kontraktion des Brustraumes 
nicht austreiben läßt, beträgt, ebenfalls sehr rund gerechnet, ca. 1000 ccm. 
Das totale Volumen der Lunge in ihrem möglichst ausgefüllten Zustande 
(die Totalkapazität) ist also ca. 5000 ccm (die Summe aus Vital¬ 
kapazität und Residualluft). 

Die Vitalkapazität ist, wie gesagt, das Maß für das größte Volumen 
Luft, das die Lunge mittels einer einzelnen möglichst großen Atembe¬ 
wegung ein- oder auszuatmen vermag. Unter gewöhnlichen Verhältnissen 
ist das Volumen eines Atemzuges jedoch weit geringer und beträgt kaum 
500 ccm. Während diese 500 ccm bei der gewöhnlichen ruhigen Atmung 
ein- und ausgeatmet werden, haben die Lungen weder ihre am meisten 
ausgefüllte noch ihre am meisten zusammengefallene Lage, sondern eine 
Lage, die etwa das Mittel derselben bildet (die vitale Mittellage). 
Es ist deshalb unter solchen Verhältnissen möglich, dadurch, daß man 
plötzlich so tief exspiriert, wie man nur irgend vermag, ca. 2000 ccm 
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(die Reserveluft) zu entleeren, oder dadurch, daß man plötzlich inspi¬ 
riert, noch ferner ca. 2000 ccm (die Kompleraentärluft) aufzunehmen. 
Das Volumen der in der Mittellage befindlichen Lunge beißt im folgenden 
die Mittelkapazität; diese ist die Summe der Residual- und der 
Reserveluft. 

Diese Verhältnisse waren den Hauptzügen nach und von einiger 
Unsicherheit der quantitativen Bestimmungen abgesehen schon im 18. Jahr¬ 
hundert bekannt (Jurin 3 ), Steephen Haies 1 2 ), Haller 3 ), Good- 
wyn 4 5 ) und besonders Davy 6 )). 

Es erschienen allerdings in der ersten Hälfte des 19. Jahrhunderts 
weitere Beiträge zur Frage, doch erst, nachdem Hutchinson 6 ) sein 
Spirometer und somit eine leichte Methode zur Bestimmung der Vital¬ 
kapazität angegeben hatte, fand die Messung dieses Teiles des Vo¬ 
lumens der Lunge Eingang in weiten ärztlichen Kreisen und wurde in 
bedeutendem Umfang ausgeführt. Hutchinson selbst knüpfte große 
Erwartungen an den Nutzen, den die Bestimmung der Schwankungen der 
Vitalkapazität der Diagnose der Lungenkrankheiten gewähren könnte. 
Durch eine große Reihe von Messungen Buchte er an gesunden Personen 
bestimmte Regeln für die Abhängigkeit der Vitalkapazität von der Größe 
und dem Gewicht des Körpers, wie auch von Geschlecht, Alter und Be¬ 
schäftigung zu finden, um hierdurch die Schwierigkeit der Diagnose zu 
überwinden, die daraus entspringt, daß die Vitalkapazität des Patienten 
ja fast nie während normaler Verhältnisse vor der Krankheit direkt be¬ 
stimmt worden ist. Vf ie genannt, gewann Hutchinson’s Methode 
große Verbreitung, und Untersuchungen über die Kapazität der Lunge 
bei gesunden und kranken Personen wurden während des folgenden Zeit¬ 
raumes in nicht geringer Anzahl veröffentlicht; z. B. verdanken wir 
Arnold 7 ) eine sehr umfassende Reihe derartiger Bestimmungen. 

Die Erwartungen, die man, wie gesagt, hegte, daß man an der 
Messung der Vitalkapazität ein gutes diagnostisches Hilfsmittel zur Er¬ 
kenntnis von Lungenkrankheiten besitze, gingen indes nur sehr spärlich 
in Erfüllung, und das ganze Verfahren ist jetzt wohl im großen und 
ganzen aufgegeben. Hierzu trugen mehrere* Gründe bei. Vor allen Dingen 
leidet eben die Grundlage der Methode an einer prinzipiellen Schwäche. 
Um den Einfluß der Krankheiten auf die Vitalkapazität zu erfahren, ist 
es selbstverständlich, wie schon berührt, ganz notwendig, daß man mit 
genügender Genauigkeit anzugeben vermag, wie groß die individuell 
schwankende Vitalkapazität eben bei dem einzelnen gegebenen Patienten 


1) Philosophical Transactions. London. 30, 758. 1718. 

2) Statistical Essays. London 1731. Vol. I p. 239 u. f. 

3) Haller, Elements. Vol. VIII § 6 und § 8. 

4) Goodwyn, Connexion of Life with Respiration. London 1788. ( ap. III. 
ritiert nach Michaelis’ Übersetzung. Leipzig 1790. 

5) Davy, Researches on nitrous oxide. London 1800. Cit. nach Coli. Works, 
London 1839/ Vol. III p. 242. 

6) Med. chir. Transactions. Vol. 29. 1846. In Samosch’s Übersetzung t Braun¬ 
schweig 1849) sind die Volumina in das Metersystem umgerechnet. 

7j Arnold, Atmungsgrüße des Menschen. Heidelberg 1855. 
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während des normalen Zustandes vor dem Eintritt der Krankheit war; 
dies ist aber nicht tunlich. Die große Menge Bestimmungen, die Hut« 
chinson und später Arnold ausführten, zeigen allerdings, wie voraus¬ 
zusehen war, daß bei Menschen desselben Geschlechtes und Alters und 
derselben Beschäftigung durchschnittlich eine gewisse Abhängigkeit der 
Vitalkapazität vom Körperbau (Gewicht, Brustumfang, Beweglichkeit der 
Brust und namentlich Körperhöhe) besteht; die individuellen Schwankungen 
sind indes so groß, daß sich im einzelnen Falle kein einigermaßen sicherer 
Schluß aus dem Körperbau auf die Vitalkapazität ziehen läßt. Dies geht 
aus fast jeder tabellarischen Zusammensetzung dieser Faktoren bei den 
genannten Untersuchern hervor. 1 2 ) 

Hierzu kam, daß die allmählich errungene genauere Kenntnis der 
Lungenkrankheiten und besonders der Tuberkulose, welch letztere Hut¬ 
chinson und seine Nachfolger vorzugsweise ins Auge faßten, den Nach¬ 
weis lieferte, es sei kein Grund zu der Annahme vorhanden, daß die 
Vitalkapazität stets im Anfangsstadium dieser Krankheiten merkbar be¬ 
einflußt werde, wie man auch, namentlich mit Bezug auf die Tuberkulose, 
in den Besitz diagnostischer Hilfsmittel gelangte, die ganz andere Sicher¬ 
heit darbieten, als die Bestimmung der Vitalkapazität im günstigsten Falle 
würde gewähren können. Einiges Interesse werden die zahlreichen älteren 
Bestimmungen der Vitalkapazität selbstverständlich immer behalten, weil 
sie über das Schwanken dieses Faktors bei normalen Individuen Auf¬ 
klärung geben; zu bedenken ist aber doch, daß die Vitalkapazität nur 
eine einzelne Seite der Ventilationsverhältnisse der Lunge beleuchtet; um 
genaueren Einblick in diese zu gewinnen, sind die Werte der Residual¬ 
luft und die der Mittellage wenigstens ebenso wichtig, und diese wurden 
in den genannten Versuchen durchweg nicht gleichzeitig bestimmt. 

Im ganzen sind die vorliegenden Bestimmungen der Größe der Re¬ 
sidualluft verhältnismäßig nur wenig zahlreich. Die Methoden müssen 
hier notwendigerweise komplizierter sein als die zur Messung der Vital¬ 
kapazität dienenden, und sie haben deshalb nie wie die letzteren außer¬ 
halb der eigentlichen physiologischen Laboratorien Eingang Anden können. 
Die verschiedenen Verfahren zur Feststellung der Größe der Residualluft 
werden in einem folgenden Abschnitte zur näheren Besprechung kommen; 
hier sollen nur folgende mehr allgemeine Bemerkungen gemacht werden. 

Die ersten Bestimmungen an lebenden Individuen — früher hatte 
man die Verhältnisse nur an Leichen untersucht — verdanken wir Davy *), 
dessen Verfahren, wenigstens nach Einführung einiger kleineren Abände¬ 
rungen, keine besonderen Schwierigkeiten darbietet und hinlänglich genaue 
Resultate gibt. Später fanden indes Neupauer 3 ) und nach ihm Wal¬ 
denburg 4 ) nach einer neuen Methode Werte für die Menge der Re¬ 
sidualluft, die von denen der früheren Untersucher ganz verschieden 


1) Siehe z. B. Arnold, 1. c. p. 26. 

2) Davy, 1. c. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 23 p. 481. 1879. 

4) Waldenburg, Pneumatische Behandlung der Resp.- und Cirkul.-Krank¬ 
heiten. 1880. p. 131. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



388 


XVI. Bohr 


Digitized by 


waren. Nan mußte das Vorhandensein bedeutender Fehlerquellen in dem 
von Neupauer und Waldenburg angewandten Verfahren allerdings 
in die Augen springen, und zwar schon aus dem rein anatomischen 
Grunde, daß diese Forscher Werte für die Residualluft fanden (mehr als 
12 1), größer als diejenigen, die Hutchinson mittels seiner genauen 
Ausmessungen an Leichen für den ganzen Brustraum gefunden hatte. 
Dennoch schien hierauf soviel Unsicherheit in die Ansichten über die 
Größe der Residualluft geraten zu sein, daß man bei den späteren Unter¬ 
suchungen vorzugsweise neuen Methoden nachspürte, die sicherer wären, 
als irgend eine der früher angewandten, obschon dem Prinzipe nach 
Davys Methode einwandfrei ist. Wegen dieser Tendenz geschah es, 
daß man sich ganz natürlich zunächst bestrebte, einen festen normalen 
Wert der Residualluft zu finden, und deshalb leicht bewogen wurde, die 
bedeutenden individuellen Schwankungen zu unterschätzen, die sich 
in der Tat vorfinden und die man entweder Fehlern der Methoden oder 
pathologischen Abnormitäten zuzuschreiben gar zu geneigt wurde. Von 
diesem mehr technischen Gesichtspunkte aus läßt sich auch verstehen, 
daß die Menge der Residualluft durchweg zum Gegenstand einer isolierten 
Untersuchung gemacht wurde* die sich ausschließlich auf diese Frage richtete, 
und daß man ihre für das Studium der gesamten Lungenventilation so 
wichtige Beziehung zu den anderen Raumverhältnissen der Lunge ver¬ 
nachlässigte. Man begnügte sich damit, zugleich die Vitalkapazität zu 
untersuchen — und nicht einmal diese findet sich in einigen der sonst 
am besten ausgeführten Untersuchungen angegeben —, bestimmte aber 
nicht gleichzeitig die Mittellage, die in funktioneller Beziehung, wie ich 
später entwickeln werde, das wichtigste Komplement der Residualluft ist. 

Was nun die Untersuchung eben der vitalen Mittel läge betrifft, 
so ist die durchschnittliche Größe dieses wichtigen Faktors allerdings 
öfters bestimmt worden; es finden sich aber nur sehr wenige Unter¬ 
suchungen über Schwankungen derselben (teils die individuellen, teils die 
bei demselben Individuum, verschiedenen äußeren Umständen gemäß), und 
Studien über ihre Größe im Verhältnisse zu den übrigen schwankenden 
Faktoren des Lungenraumes (zur Residualluft, Vitalkapazität) gibt es 
meines Wissens gar keine. Gröhant 1 ) bestimmte freilich an mehreren 
jüngeren Personen den gesamten Luftgehalt der Lunge bei ruhiger At¬ 
mung (die Mittelkapazität) nach derselben Methode, die Davy zur Messung 
der Residualluft anwandte; die Residualluft für sich wurde aber nicht 
zugleich gemessen, auch die Vitalkapazität nicht bestimmt, und mögliche 
Schwankungen der Mittellage bei demselben Individuum wurden nicht 
untersucht. 

Es ist Panum’s 2 ) Verdienst, diese letzte Frage einer mehr syste¬ 
matischen Behandlung unterworfen zu haben, indem er den Einfluß der 
Körperstellung auf die vitale Mittellage untersuchte; letztere Benennung 
führte er zuerst ein. Im Anschluß an Panum’s Arbeit behandelte 


1) Journal de l’anatoraie et de la Physiologie. Vol. I p. 529. 1864. 

2) Bibi. f. Läger. 5. Räkke, XII. April 1866, wie auch Pflüger’s Archiv 
V. I p. 152. 1868 und Erindringsord til Foreläsninger. Veget. Livs Funktioner. 
Köbenhavn 1869. Heft 3 p. 91. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Änderungen in der Mitteilage nnd Vitalkapazität der Lungeu. 389 

L o v 6 n l ) etwas später dieselbe Aufgabe, jedoch nach einer anderen Me* 
thode. Ganz übereinstimmend sind die Resultate der beiden Forscher 
zwar nicht, doch konstatieren beide, daß die Körperstellung unter Um¬ 
ständen eine nicht geringe Einwirkung auf die Mittellage üben kann. 
Pan um Bucht diese Einwirkung zunächst in den bei den verschiedenen 
Körperstellungen geänderten mechanischen Bedingungen für die Beweg¬ 
lichkeit des Brustkastens, wogegen L o v 6 n geneigt, ist, in den Ände¬ 
rungen der Mittellage eine regulatorische Funktion zu erblicken. Er 
denkt hierbei namentlich an die Änderung des intrathorakalen Druckes, 
mithin an die Änderung des Blutdruckes in den großen Venen, die durch 
einen geänderten Grad der Ausspannung der Lunge hervorgerufen wird. 
Weder Pan um noch Lov6n untersuchte gleichzeitig die Menge der 
Residualluft, und später ist, soweit mir bekannt, das Schwanken der 
Mittellage nicht zum Gegenstand einer besonderen Untersuchung gemacht 
worden. 

Aus dem Vorhergehenden wird man ersehen, daß in ziemlich 
großem Umfang Bestimmungen der durchschnittlichen Größe der 
Vitalkapazität, der Residualluft und der Mittellage, wie auch der 
Schwankungen der Vitalkapazität bei den verschiedenen Individuen 
vorliegen, daß es aber nur wenige und unvollständige Unter¬ 
suchungen über die Änderungen der Volumverhältnisse der Lunge 
bei denselben Individuen unter verschiedenen äußeren Verhältnissen 
gibt, und dennoch bietet dieser Punkt unbedingt das größte Inter¬ 
esse dar, denn gerade hierdurch eröffnet sich ein Weg zur Unter¬ 
suchung, ob es einen Zusammenhang, und zwar welcher Art, zwischen 
Schwankungen der Mittellage der Lunge und Schwankungen der 
eigentlichen respiratorischen Arbeit derselben gibt. Ein solcher 
Zusammenhang erscheint an und für sich als ganz wahrscheinlich; 
man muß nämlich eingedenk sein, daß eine Änderung der Mittel¬ 
lage der Lunge, wodurch deren Ausspannungsgrad natürlich ein 
anderer wird, notwendigerweise stets von einer Änderung der 
Größe der respiratorischen Oberfläche der Lunge und von einer 
Änderung der Blutströmungsverhältnisse des kleinen Kreislaufs 
begleitet ist. Beide diese Momente, die wir unten näher disku¬ 
tieren werden, ändern die Bedingungen des respiratorischen Stoff¬ 
wechsels. 

Auf Grundlage solcher Erwägungen sind die folgenden Unter¬ 
suchungen angestellt worden; diese erweisen nicht nur deutlich, 
daß die Mittellage der Lunge unter normalen Verhältnissen sehr 
veränderlich ist, und daß die Schwankungen einer reflektorischen 


1) Nordisk medic. Archiv Yol. IV. 1872 und Anat. u. pbysiol. Arbeiten 
von Ohr. Loven. Herausgegeben von Tigerstedt. Leipzig 1906. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 26 
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Akkommodation an die jezeitig an die respiratorische Arbeit der 
Lunge gestellten Forderungen zu verdanken sind, sondern sie 
scheinen zugleich auch darüber Licht zu verbreiten, wie die so 
allgemein ausgebreitete pathologische Vermehrung der Residual¬ 
luft (das Lungenemphysem) entsteht, und zu einer Auffassung der 
Bedeutung dieses Symptoms für die Respiration zu führen, die von 
der allgemein angenommenen abweicht. 

Die Methoden zur Messung der Vitalkapazität, der vitalen 
Mittellage nnd der Residualluft der Lunge. 

Messung der Vitalkapazität und der vitalen Mittellage der Lunge. 

Die Vitalkapazität und die vitale Mittellage wurden gleich¬ 
zeitig miteinander bestimmt, und zwar auf folgende Weise. Die 
Versuchsperson atmet durch die dicht anschließende Gesichtsmaske 
(2, Fig. 1) hindurch, während der T-Hahn (3) so gestellt ist, daß 
Kommunikation mit der äußeren Atmosphäre stattfindet; es wird 
einige Zeit (wenigstens 5 Minuten lang) möglichst ruhig und un¬ 
gestört geatmet, worauf der Hahn während ununterbrochener Fort¬ 
setzung des ruhigen Atmens plötzlich vom Beobachter so gedreht 
wird, daß Verbindung mit dem halb mit Luft gefüllten, äqui¬ 
librierten und sehr leicht beweglichen Glockengasometer (Spiro¬ 
meter) eintritt. Die Glocke bewegt sich jetzt bei jedem Atemzuge 
auf und ab und zeichnet mittels eines Schreibstiftes ihre Bewe¬ 
gungen auf den glatten und planen Karton (8) auf; letzterer ist 
an ein Täfelchen befestigt, welches der Beobachter nach jedem 
aufgezeichneten Atemzuge mittels einer Schraube (9) ein klein 
wenig verschiebt. Nachdem ein paar Atemzüge aufgeschrieben 
sind, inspiriert die V.-P. auf ein gegebenes Zeichen möglichst tief, 
und unmittelbar danach exspiriert sie möglichst tief. Der Beob¬ 
achter dreht darauf den Hahn (3) so, daß wieder Kommunikation 
zwischen der Gesichtsmaske (2) und der äußeren Atmosphäre ent¬ 
steht. Nach Erneuerung der Luft im Spirometer mittels wieder¬ 
holter Ausspülungen mit atmosphärischer Luft durch den Hahn (6) 
hindurch, den man während des eigentlichen Versuches geschlossen 
hält, läßt sich wieder eine neue Messung anstellen (s. Fig. 1). 

Das auf den Karton aufgezeichnete Diagramm erhält das Aus¬ 
sehen der Figur 2; a und ß entsprechen der ruhigen Atmung, d und y 
den extremen Lagen bei der tiefsten Inspiration bzw\ Exspiration. 
Nachdem man den Karton vom Täfelchen abgelöst hat, mißt man 
mit Hilfe eines Maßstabes, dessen Einteilungen den Volumeinheiten 
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des Spirometers entsprechen, vorerst die Größe aß der ruhigen 
Atmung. Die Mitte derselben wird durch eine Linie (m) parallel 
nar Abszissenachse abgesetzt; diese Linie gibt dann die vitale 
Mittel läge an. Darauf mißt man den Abstand von m bis 6, 


Fig. 1. 



der derjenigen Menge Luft entspricht, welche die Lunge über die 
schon nach dem ruhigen Atemzuge in ihr enthaltenen Menge hin¬ 
aus bei der tiefsten Inspiration in sich aufzunehmen vermag; m d 
ist daher die Komplementärluft. Ebenfalls mißt man y, 
woraus sich die Menge Luft ergibt, die sich bei der tiefsten Ex¬ 
spiration ausatmen läßt, wenn die Lunge vorher eine der Mittel¬ 
lage entsprechende Menge Luft enthielt; m y ist mithin die Reserve- 

26 * 
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luft. Die Summe (yd) der Komplementär- und der Reserveluft ist 
die Vitalkapazität 

Die anf diese Weise erhaltenen Zahlen geben das Volumen 
der im betreffenden Lungenraum enthaltenen Luft an, und zwar 
bei der am Thermometer des Apparates abgelesenen Temperatur (t °) 
und bei dem im Spirometer herrschenden Drucke (Barometerdruck 
minus Wasserdampftension bei t °) gemessen. Da die in der Lunge 
befindliche Luft die Temperatur des Körpers (ca. 37 0 C) besitzt 
und einem anderen Drucke (Barometerdruck minus Wasserdampf¬ 
tension bei 37° C) unterworfen ist, muß man auf übliche Weise 
das gefundene Volumen nach letzterer Temperatur und letzterem 

Druck reduzieren, um zur Bestim¬ 
mung des wirklichen Volumens der 
Lungenräume zu gelangen. Diese 
Korrektur, die, wenn die Tempe¬ 
ratur des Spirometers 15 0 beträgt, 
eine Vermehrung des beobachteten 
Volumens um ca. 15 °/o des Wertes 
gibt, haben die früheren Unter¬ 
sucher natürlich sehr wohl gekannt. 
Mehrere derselben, unter ihnen 
Hutchinson, zogen es indes vor, 
nicht das wirkliche Volumen der 
Lunge, sondern dagegen das Volumen 
der Lungenluft bei 15° C anzu¬ 
geben. Dies ist selbstverständlich 
ohne Belang, wo es sich nur um 
die gegenseitigen Beziehungen 
in einer Reihe solcher Messungen 
handelt; es ist jedoch in jeder Hin¬ 
sicht besser, die wirklichen Volu¬ 
mina anzugeben, und dies ist denn mit Bezug auf die in vorliegender 
Abhandlung genannten Zahlenwerte auch überall geschehen. Diese 
Bemerkung findet ihren Anlaß darin, daß man ziemlich häufig 
sieht, wie in physiologischen Hand- und Lehrbüchern wenigstens 
die Vitalkapazität mit augenscheinlich nicht korrigierten Werten 
angeführt wird, obendrein ohne Angabe der während der Beob¬ 
achtung herrschenden Temperatur, was in betreff der wahren 
Größe der Volumina leicht Verwirrung herbeiführen kann. 

Es sind noch ein paar Einzelheiten mit Bezug auf die Ver¬ 
suchsmethode zu erwähnen wegen des Einflusses, den sie auf die 


Fig 2. 
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Ergebnisse üben können. Bei Bestimmungen wie den hier be¬ 
sprochenen bediente man sich früher zum Atmen oft nicht der 
Maske, sondern eines Mundstückes, um welches die Lippen zum 
Schließen gebracht wurden, während man die Nase durch Zu¬ 
klemmen versperrte. Dies ist meiner Erfahrung gemäß bei spiro- 
metrischen Messungen nicht zweckmäßig, da die Anbringung des 
Mundstückes und namentlich das Zuklemmen der Nase den Typus 
der Atmung sehr leicht anormal macht Eine gute, die Nase und 
den Mund umschließende Gesichtsmaske läßt sich leicht herstellen, 
wenn man den freien Band eines einigermaßen nach der Gesichts- 
form zugeschnittenen Blechtrichters mit der in der Zahntechnik 
angewandten „Stent’schen Masse“ bekleidet, die bei gewöhnlicher 
Temperatur hart und glatt ist, bei ca. 40 0 aber plastisch wird. 
Drückt man dann die erwärmte Maske gegen das Gesicht an und 
läßt sie darauf abkühlen, so erhält man einen Abguß, der sich der 
individuellen Gesichtsform genau anpaßt, und der, wenn er vor 
dem Anlegen mit Lanolin angefettet wird, ohne im geringsten be¬ 
schwerlich zu fallen bei den Drucken, von welchen hier die Rede 
sein kann, völlig dicht schließt. Jede V.-P. hat selbstverständlich 
ihre besondere Maske, was übrigens auch aus hygienischer Rück¬ 
sicht vorzuziehen ist. 

Die Glocke des Spirometers faßt etwa 10 Liter und hat einen 
Durchmesser von 17 cm; sie ist so aufgehängt, daß sie sich in 
jeder beliebigen Stellung im Gleichgewicht befindet, indem ihr 
wechselnder Auftrieb durch kleine Gewichte kompensiert wird, die 
an der um die Rolle liegenden Strecke der zum Aufhängen dienen¬ 
den Kette angebracht sind. — Alle Röhren, mittels deren geatmet 
wird, sind ca. 2 cm weit. Die in das Spirometer führende Röhre 
erweitert sich, wie aus Fig. 1 (5) zu ersehen, in dessen Innerem zu 
einem Zylinder (mit einem Durchmesser von 14 cm). Dies ist vor¬ 
teilhaft, weil teils der Widerstand gegen die Bewegung der Luft 
geringer wird, als wenn die Röhre auf gewöhnliche Weise bis ganz 
nach oben in der Glocke geführt tväre, teils die Luft des Spiro¬ 
meters — die wegen des Ein- und Ausatmens ja stets reicher an 
Kohlensäure und ärmer an Sauerstoff wird — sich hierdurch weniger 
ändert, als es sonst der Fall sein würde. 

Wünscht man, während des Versuches zugleich die Größe des 
Stoffwechsels zu bestimmen, so geschieht das Atmen durch den 
Ventilapparat (1, Fig. 1), der mit der Gesichtsmaske in Kommuni¬ 
kation gebracht wird. Die Ausatmungsröhre führt in eine Gasuhr, 
in welcher die Menge der Exspirationsluft gemessen wird, nachdem 
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man behufs der Analyse unterwegs eine Durchschnittsprobe ent¬ 
nommen hat; die kleine Seitenröhre des Ventilapparates setzt 
man mit einem Marey’schen Tambour in Verbindung, der die Ätem- 
bewegung auf einen rotierenden Zylinder aufschreibt. 

Die Messungen der Luftmenge des Spirometers lassen sich mit 
einer Genauigkeit von 10 ccm ausfuhren, und die Volumina sind 
im folgenden deshalb in Litern mit zwei Dezimalen angegeben. 
Eine größere Genauigkeit der Ausmessung der Luftvolumina ist 
ganz unnötig, da die Bestimmungen der Lungenvolumina bei Doppel¬ 
versuchen häufig um einige Einheiten der letzten Dezimale von¬ 
einander ab weichen. Wenn die meisten Autoren die Lungen¬ 
volumina in ccm, ein einzelner sogar in ! / 100 ccm angibt, so ist 
eine derartige Genauigkeit durchaus illusorisch. 

Endlich ist noch in Kürze anzugeben, an welchen Punkten das von 
mir benutzte Verfahren sich von den früheren, teils von Panum, teils 
von Lov6n angewandten Methoden unterscheidet; hierdurch werden teilß 
einige Differenzpunkte zwischen diesen beiden Autoren, teils auch der 
Grund, weshalb Lov6n die gesamte spirometrische Methode verwarf, 
beleuchtet werden. 

Panum 1 ) wandte zu den Bestimmungen ein gewöhnliches Spiro¬ 
meter an und verfuhr folgendermaßen. Die Versuchsperson exspirierte 
erst möglichst tief in die freie Atmosphäre, nahm darauf bei zusammen¬ 
geklemmter Nase das Mundstück zwischen die Lippen und inspirierte nun 
aus dem Spirometer, welches eine zweckmäßig abgemessene Menge Luft 
enthielt; sie atmete danach kürzere Zeit hindurch möglichst ruhig aus 
dem Spirometer und in dasselbe hinein, indem dessen Bewegungen sich 
auf einem rotierenden Zylinder aufzeichneten. Der Abstand von der 
ursprünglichen Lage des Spirometers bis zur Mitte der Lage desselben 
bei ruhiger Atmung gab die Reserveluft oder diejenige Luftmenge an, 
die nach der möglichst tiefen Exspiration in die Lungen gefüllt wird, 
bevor die ruhige Atmung beginnt. Nach Beendigung dieser Bestimmung 
wurde aus der Atmosphäre eine möglichst tiefe Inspiration ausgeführt, 
es wurde Verbindung mit dem Spirometer wie vorher hergestellt, und die 
Atmung geschah möglichst ruhig. Hieraus ließ sich auf analoge Weise 
ermitteln, wieviel Luft nach der tiefsten Inspiration von den Lungen 
entleert wird, bevor man zur Lage der ruhigen Atmung zurückgelangt. 
Die Größe der Komplementärluft ist damit gefunden. Die Summe der 
Reserve- und der Komplementärluft sollte gleich der direkt bestimmten 
Vitalkapazität sein, wird gewöhnlich aber etwas geringer befunden, wor¬ 
über unten. 

Gegen dieses Verfahren ließe sich kein prinzipieller Einwand erheben, 
wenn die vitale Mittellage bei demselben Individuum und in derselben 
Körperstellung eine in dem Sinne konstante Größe wäre, daß sie sofort 
eingenommen würde, sobald nach einer vorhergehenden tiefen In- oder 


1) Bibi. f. Läger 5. Reihe XII und Pflnger's Archiv I p. l.ri 18ö8. 
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Exspiration die ruhige Atmung unternommen wird. So verhält es sich 
in der Tat aber nicht. Die forcierte Inspirationsbewegung, die beim hier 
beschriebenen Verfahren die Messung der Komplementärluft einleitet, 
disponiert (s. p. 424) zu einer anderen, speziell zu einer niedrigeren 
Mittellage als der normalen, welch letztere erst allmählich wieder ein¬ 
genommen wird, wenn eine nicht zu kurze Zeit hindurch ruhig und 
zwanglos geatmet worden ist. Auf analoge Weise wird die tiefste Ex* 
spirationsbewegung, die vor Beginn der Bestimmung der Reserveluft statt¬ 
findet, die Wirkung haben, daß die vitale Mittellage unmittelbar darauf 
kurze Zeit hindurch höher als normal wird. Um bei diesem Verfahren 
ein genaues Resultat zu erzielen, wäre es deshalb erforderlich, daß die 
ruhige Atmung, welche die Bestimmungen abschließt, längere Zeit hin¬ 
durch fortgesetzt werden könnte. Dies ist aber nicht tunlich ; das Atmen 
im Spirometer kann notgedrungen nur von kurzer Dauer sein, da sonst 
die Luft in der Glocke wegen des Ein- und Ausatmens so große Ände¬ 
rungen ihrer Zusammensetzung erleidet, daß dies die Atmung und die 
Mittellage beeinflußt. Weil der Einstellung auf die normale Mittellage 
keine hinlängliche Zeit gewährt wird, entsteht Unsicherheit des Resultates, 
was sich u. a. darin erweist, daß, wie oben genannt, die Summe der 
Komplementär- und der Reserveluft geringer wird als die direkt be¬ 
stimmte Vitalkapazität. Die Größe des Fehlers kann sehr verschieden 
sein, indem es meiner Erfahrung nach große individuelle Verschiedenheiten 
der Geschwindigkeit gibt, mit welcher die Einnahme der definitiven Mittel¬ 
lage unter diesen Umständen stattfindet. 

Ein anderer, doch leicht vermeidlicher Ubelstand der Panum’schen 
Methode ist der, daß manche Versuchspersonen erfahrungsgemäß nicht 
imstande sind, bei zusammengeklemmter Nase ungezwungen durch den 
Mund zu atmen; dies influiert wieder auf die Mittellage, die unter solchen 
Verhältnissen leicht anormal wird. Wie bereits gesagt, sollte die Atmung 
bei derartigen Versuchen deshalb stets durch eine bequeme, Nase und 
Mund umschließende Gesichtsmaske geschehen. 

Loven 1 ) ist außer Pan um der einzige Autor, der die Schwan¬ 
kungen der Mittellage systematisch untersucht hat. Seinen Ausgangspunkt 
nahm er in Panum’s Arbeit, durch seine Untersuchungen wird er aber 
bewogen, der spirometrischen Bestimmung der vitalen Mittellage über¬ 
haupt genügende Genauigkeit abzusprechen, und zwar nicht nur in der 
von Panum angegebenen Form, sondern auch in der Weise ausgeführt, 
die ich in vorliegender Arbeit anwandte. Auf diesen Punkt werden wir 
unten zurückkommen; vorher ist aber das Verfahren näher zu beschreiben, 
dessen Anwendung L o v 6 n zur Bestimmung der Änderungen der Mittel¬ 
lage vorzieht. Die Methode bezweckt im Prinzip, diejenige Luftmenge 
zu messen, um welche die bereits in der Lunge befindliche Luftmenge, 
eben während der Änderung der Mittellage vermehrt oder vermindert 
wird; bei der eigentlich spirometrischen Methode mißt man dagegen 
eben die Komplementär- und die Reserveluft, teils vor, teils nach dem 
Eintreten der Änderung der Mittellage. Lovön verfährt nun bei seinen 


1) Nord. med. Archiv IV 1872 Nr. 2 und Anat. und physiol. Arbeiten von 
Christian Loven. Herausgegeben von Tigerstedt. Leipzig 1906. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



396 


XVI. Bohr 


Difitized by 


Bestimmungen folgendermaßen. Die Versuchsperson atmet duroh einen 
Klappenventilapparat, so daß die Inspirationsluft die eine, die Exspirations* 
Inft aber die andere der beiden Ventilröhren dnrcbströmt, deren jede 
für sich mit einem Spirometer in Verbindung gesetzt ist. Die beiden 
durchaus gleichen Spirometer sind gut äquilibriert und fassen jedes 12 Liter 
bei einem Durchmesser des beweglichen Zylinders von 20 cm. Sie schreiben 
ihre Bewegungen auf einen rotierenden Zylinder auf, und ebenso wie 
bei Panum’s Versuchen findet die Atmung duroh den Mund mit zu¬ 
sammengeklemmter Nase statt. Aus den auf die Walze aufgezeichneten 
Änderungen der Stellung der Spirometer läßt sich, da die Volumina der 
letzteren bekannt sind, diejenige Menge Luft ermitteln, die während einer 
gegebenen Zeit teils inspiriert, teils exspiriert worden ist. Es wird sich 
hierdurch jede Änderung des Luftgehalts der Lunge bestimmen lassen; 
war die Menge der inspirierten Luft größer als die der exspirierten, so 
hat sich die Lunge während des Versuches mehr ipit Luft ungefüllt, und 
umgekehrt. Selbstverständlich kann man auf diese Weise nur die während 
des eigentlichen Atmungsversuches stattfindenden Änderungen der Mittel¬ 
lage beobachten, und die verschiedenen Momente, deren Einfluß man 2U 
untersuchen wünscht, müssen dann zur Wirkung gebracht werden, während 
unablässig aus dem einen und in das andere Spirometer geatmet wird. 
Nun ist aber die Zeit, die zur Einatmung der im Spirometer enthaltenen 
12 1 verbraucht wird, nur von kurzer Dauer (höchstens ein paar Minuten), 
welcher Umstand bewirkt, daß das Verfahren, obschon die Messung der 
Änderungen der Lungenluft an und für sich genau genug ist, bei der 
Untersuchung der Fragen, um die es sich hier handelt, dennoch nicht 
brauchbar ist. In der Tat verhält es sich nämlich so, daß die Ände¬ 
rungen der vitalen Mittellage oft nicht unmittelbar nach dem Ein¬ 
treten der sie hervorrufenden veränderten Verhältnisse, sondern erst nach 
Verlauf einer Zeit, die individuell ziemlich verschieden sein kann, statt¬ 
finden. Geht man z. B. aus der stehenden in die liegende Stellung über 
(p. 410), so wird man zwar finden, daß dieser Wechsel der Körper¬ 
stellung konstant eine gleichartige Änderung der vitalen Mittellage er¬ 
zeugt; die zur Änderung erforderliche Zeit ist aber verschieden; zu¬ 
weilen tritt dieselbe sozusagen sofort, mitunter aber erst nach Verlauf 
mehrerer Minuten ein, und ihr Maximum erreicht sie fast nie, bevor eine 
verhältnismäßig bedeutende Zeit verstrichen ist. Bei der Anwendung der 
Lov6n’ sehen Methode werden deshalb oft sogar große Veränderungen 
übersehen, weil sie während der kurzen Dauer des Versuches noch nicht 
zur Entwicklung gelangt sind. Hieraus ist auch die partielle Uneinigkeit 
zu erklären, die sich gerade mit Bezug auf den Einfluß der Körper¬ 
stellung zwischen Pan um und Lov6n findet. 

Sollte Lov6n's Methode bei Untersuchungen über die Einwirkung 
der verschiedenen äußeren Verhältnisse auf die Mittellage zur Anwendung 
kommen können, so müßte sie dergestalt umgeändert werden, daß die 
Atmung längere Zeit hindurch fortgesetzt werden könnte. Das Spiro¬ 
meter müßte dann ein bedeutendes Volumen, mithin auch einen großen 
Durchmesser haben; dies würde aber eine hinlänglich genaue Messung 
zur Unmöglichkeit machen, und hierzu kommt noch ferner, daß die große 
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Menge Absperrwasser die Kohlensäure der Exspirationsluft in wechselndem 
und unbestimmbarem Maße absorbieren würde. 

Selbst wenn man diesen Mängeln abhelfen könnte, würde Lovön’s 
Verfahren doch bei weitem nicht in allen Fällen zur Anwendung ge¬ 
eignet sein ; bei einer umfassenderen Untersuchung der hierher gehörenden 
Fragen ist es oft wünschenswert, die Lungenvolumina desselben Indivi¬ 
duums mit tägliohen oder wöchentlichen Zwischenräumen miteinander zu 
vergleichen, was diese Methode gar nicht vor Augen hat. 

Da die Methode indes in manchen Fällen zweckmäßig sein würde, 
und da das benutzte Meßverfahren an und für sich sehr ansprechend ist, 
suchte ich in einer längeren Reihe Untersuchungen über die oben be¬ 
schriebenen technischen Schwierigkeiten hinwegzukommen* Ich versuchte 
es hierbei namentlich, statt der Spirometer Grasuhren von der besten 
Konstruktion und zweckmäßiger Größe zu benutzen; der Unterschied 
zwischen der InspirationB- und der Exspirationsruhe würde dann (unter 
genügender Berücksichtigung des Einflusses, den die Größe des respira¬ 


torischen Quotienten übt) Aufschluß darüber geben, inwiefern die 

Lungen während der Atmung, die sich hier ja eine sehr lange Zeit hindurch 
fortsetzen ließe, sich mehr angefüllt oder etwas ihres Luftvorrates aus¬ 
getrieben hätten. Trotz aller angewandten Mühe, um die Uhren zu ka¬ 
librieren und überhaupt Korrekturen einzuführen, gelang es dennoch nicht, 
bei der erforderlichen Größe der Atmung — mehrere hundert Liter — 
Fehler von mehreren hundert ccm oder darüber zu vermeiden, und diese 
Fehler würden im Resultate ja gänzlich auf die Lungenvolumina hinüber¬ 
geworfen werden und deren Bestimmung durchaus ungenau machen. Die 
Fehler entstehen hauptsächlich dadurch, daß die Bewegung der Gasuhren 
während des Atmens stoßweise und nicht sanft geschieht, was ja ganz 
andere Kalibrier zahlen für die Uhren ergibt. Es gelang nicht, diesen 
Fehler mit genügender Genauigkeit zu korrigieren; selbst wenn man beim 
Kalibrieren ebenfalls stoßweises Durchtreiben der Luft anwendet, ist es 
doch nicht möglich, diese Bewegung mit der Luftbewegung während des 


zu machen, bei welcher letzteren 


die Druck- 
die Uhren 
für die In- 


Atmens ganz konform 

Schwankungen während des Durchganges der Luft durch 
zudem nicht immer gleichmäßig stattfinden und obendrein 
und die Exspiration verschieden sind. 

Ich ging deswegen definitiv zu der im Anfang dieses Abschnittes 
beschriebenen Methode über, bei welcher ein Assistent, nachdem die Ver¬ 
suchsperson längere Zeit ruhig durch die Gesichtsmaske geatmet hat, 
plötzlich durch Drehung eines Hahns die Kommunikation mit dem Spiro¬ 
meter herstellt; die ruhige Atmung wird einen Augenblick lang fortge¬ 
setzt, worauf eine möglichst tiefe Inspiration unternommen wird, auf 
welche die tiefste Exspiration folgt. Dieses Verfahren gewährt die Sicher¬ 
heit, daß die unter den gegebenen Verhältnissen normale Mittellage wirk¬ 
lich eingenommen wurde, und hat, wie aus dem Folgenden zu ersehen, 
konstante und gleichmäßige Resultate gegeben, die übrigens überall durch 
retrograde Versuche kontrolliert wurden. 

Wie oben bemerkt, fand Lov6n dagegen, daß diese Methode für 
dieselbe Person und unter denselben Bedingungen zuweilen Resultate 
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liefern könne, die ziemlich schwankend seien, und dies ist der Haupt- 
grund, weshalb er sie als unsicher verläßt. Man muß daher annehmen, 
daß die Art und Weise, wie Loven und wie ich die Versuche an- 
stellten, Verschiedenheiten darbietet, und man sieht denn auch, daß solche 
Verschiedenheiten, die die Genauigkeit der Resultate beeinflussen können, 
vorhanden sind. Eine — wenn auch nicht besonders bedeutende — Rolle 
spielt es wohl, daß die Zuleitungsröhre des von mir angewandten Spiro¬ 
meters sich gleich nach ihrem Eintritt in den Apparat in einen geräumigen 
Zylinder erweitert (p. 393), was nicht mit Lovön’s Spirometer der Fall 
war, wo der Widerstand gegen die Atmung und vermutlich die Verän¬ 
derung der Luft des Spirometers während des Atmens deswegen größer 
waren. Weit mehr Bedeutung hat es gewiß, daß bei Lovön’s Ver¬ 
suchen keine Gesichtsmaske zur Anwendung kam, sondern unter Zu¬ 
sammenklemmung der Nase durch den Mund geatmet wurde; die Atmung 
wurde hierdurch anormal, zuweilen sogar sehr gezwungen, und dies kann, 
wie schon erwähnt, auf die Mittellage einwirken und diese bei demselben 
Individuum von Probe zu Probe schwankend machen. Endlich und nicht 
zum wenigsten kann der Umstand Unsicherheit inLov£n’s Bestimmungen 
gebracht haben, daß er gewiß nicht darauf aufmerksam gewesen ist, wie 
lange die Atmung vor der Probe ruhig geschehen muß, und auch nicht 
darauf, daß vorhergehende Körperbewegungen und Atemanstrengungen 
ihren Einfluß auf einen nicht so gar kurzen Zeitraum erstrecken können. 
Alle diese Umstände erklären zur Genüge, weshalb Loven nicht die¬ 
selbe Konstanz der Versuchsresultate erzielte wie ich. 

Da Lovön findet, daß die Vitalkapazität bei demselben Individuum 
innerhalb gewisser Grenzen unregelmäßig schwankend sein könne, drängt 
sich ihm natürlich die Frage auf, ob es die Inspirations- oder die Ex¬ 
spirationsgrenze oder vielleicht alle beide sind, die durch solche Schwan¬ 
kungen der Vitalkapazität verschoben werden. Gewöhnlich sind nun 
indes die zufälligen Schwankungen der Größe der Vitalkapazität in einer 
und derselben Versuchsreihe so klein, daß sie für das Resultat keine Be¬ 
deutung haben. Es gibt dagegen allerdings systematische Änderungen 
der Vitalkapazität, die durch Veränderung der äußeren Umstände hervor¬ 
gerufen werden. Hier behält Lovöu’s Frage, ob hauptsächlich die 
obere oder die untere Grenze sich verschoben hat, ihre große Bedeutung, 
indem die Art der Grenzverschiebung Einfluß auf das Resultat erhält, 
das man aus den Versuchen über Änderungen der vitalen Mittellage 
zieht. Diese Sache läßt sich indes am besten diskutieren, wo die einzelnen 
Versuchsresultate selbst mitgeteilt werden. 

Messung der Residual!uff. 

Unter den Untersuchungsmethoden, die zu diesem Zwecke benutzt 
worden sind, können die Versuche an Leichen nur eine ungefähre Vor¬ 
stellung von der Größe der Residualluft geben: denn freilich ist hier die 
Messung der Luftmengen einfach und zuverlässig, die notwendigerweise 
vorausgehende Nachahmung der tiefsten Exspirationsstellung an der Leiche 
wird aber unsicher sein und das Resultat zu einem sehr ungefähren 
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machen, wie Jacobson 1 2 3 ), der eine Reihe derartiger Bestimmungen 
ausführte, denn auch hervorhebt. Aber auch hiervon abgesehen, würde 
diese Methode sich dennoch nicht bei unseren Untersuchungen anwenden 
lassen, wo es eben darauf ankommt, bei demselben Individuum sowohl 
Residualluft als Vitalkapazität und Mittellage und außerdem die Schwan¬ 
kungen aller drei Größen, nicht aber, wie es bisher wesentlich geschah, 
nur die Residualluft allein zu untersuchen. Hier müssen die Bestimmungen 
notwendigerweise an lebenden Individuen ausgeführt werden, und man 
hat dann die Wahl zwischen den sogenannten pneuraatometrischen 
Methoden und denjenigen Verfahrungsarten, wo die Residualluft durch 
Atmung einer bekannten Menge eines fremden Gases mit diesem ver¬ 
mischt wird, dessen prozentige Menge in der Exspirationsluft man 
darauf bestimmt (Mischmethoden). 

Unter den pneumatometrischen Methoden kann nur von 
der Anwendung der von Gad oder der von Pflüger angegebenen die 
Rede sein, indem die übrigen (Neupauer ■), W a 1 d e y e r s ), Speck 4 5 ) 
ihrem Prinzipe gemäß fehlerhaft sind. 

Nach Gad 6 ) unternimmt man zur Bestimmung der in der Lunge 
rückständigen Luft eine Inspirations- oder Exspirationsbewegung, während 
Mund und Nase geschlossen bleiben und mit einem Manometer kom¬ 
munizieren. Die durch Erweiterung (bzw. Verengerung) des Brustraumes 
hervorgebrachte VolUmänderung der in den Lungen abgesperrten Luft 
wird dadurch bestimmt, daß die ganze Person in einem mit einem Volum¬ 
schreiber versehenen luftdichten Behälter eingeschlossen ist; aus den 
Volumänderungen, mit der vom Manometer angegebenen Änderung des 
Druckes zusaramengehalten, läßt sich die Luftmenge der Lunge auf ge¬ 
wöhnliche Weise berechnen. Davon abgesehen, daß die Volumbestim¬ 
mungen wegen der inkonstanten Temperaturverhältnisse in dem die Person 
umgebenden Behälter schwierig und unsicher wird, bringt das Vorhanden¬ 
sein der Darmluft, deren Volumen sich während der Respirationsbe- 
wegungen verändert, doch eine unbestimmbare Unsicherheit in die Be¬ 
stimmungen. 6 ) 

Bei Pflüger*» 7 ) pneumatometrischer Methode wird die nach der 
tiefsten Exspiration in den Lungen rückständige Luft durch Saugen ver¬ 
dünnt, und ihre Volumzunahme wegen des gegebenen Unterdrucks wird 
durch direktes Messen bestimmt; hieraus läßt sich dann ihr Volumen 
berechnen. Damit die nachgiebigen Wände, die in der Lunge die ab- 


1) Beiträge zur Frage nach dem Betrage der Residualluft. Inaug.-Diss. 
Königsberg 1887. Hier ist auch die ältere Literatur nachzuschlagen. 

2) Deutsches Archiv f. klin* Medizin 23, 481, 1879. 

3) Die pneumat. Behandl. der Respirations- und Zirkulationskrankheiten 
1880. p. 131. 

4) Physiologie des menschlichen Atmens. Leipzig 1892. p. 97. 

5) Tageblatt d. 54. deutschen Naturforscherversamralung. Salzburg 1881. 

6) Siehe hierüber Schenck, Pftüger’s Arch. 55. 191. 1894 und die Dis¬ 
kussion zwischen Hermann und Schenck, Pflügers Arch. 57. 387, 1894. — 
58. 233, 1894. — 59, 165 u. 554, 1895. — öö, 249, 1895. — öl, 475, 1895. 

7) Pflüger’s Arch. 29. 244, 1882. 
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gesperrte Luft umgeben, ihre Lage während der Drackverminderung be¬ 
halten können, wird der Luftdruck innerhalb und außerhalb des Thorax 
zugleich um genau gleich viel verändert; deswegen muß die Versuchs¬ 
person in einem luftdichten Behälter eingeschlossen sein. Die Genauig¬ 
keit der Bestimmung hängt davon ab, ob die V.-P. nach der tiefsten 
Exspiration den Brustraum eine Zeitlang völlig an Volumen unverändert 
erhalten kann. Wie Kochs 1 ), der nach dieser Methode Messungen aus¬ 
geführt hat, bemerkt, wird selbst eine geringe Änderung der Tätigkeit 
der Exspirationsmuskeln diese notwendige Konstanz des Brustraumes 
unmöglich machen und beträchtliche Fehler des Ergebnisses herbeiführen; 
Kochs hatte denn auch (1. c. p. 494) große Schwierigkeiten bei den 
Bestimmungen zu überwinden und konnte diese nicht an allen Versuchs¬ 
personen mit hinlänglicher Genauigkeit ausführen. 

Selbst wenn die pneumatometrischen Methoden unter Umständen 
richtige Resultate liefern können, sind sie doch sogar in den besten bis¬ 
herigen Formen zu unsicher, um sie bei einer Untersuchung wie der hier 
vorliegenden anzuwenden. Hierzu liegt um so viel weniger Grund vor, 
da wir an den Mischmethoden zuverlässige und in der Tat weit be¬ 
quemere Bestimmungsarten besitzen. 

Davy, 2 3 ) der dieses Verfahren zuerst angab, unternahm erst eine 
möglichst tiefe Exspiration und atmete darauf aus einem äquilibrierten 
Gasometer, das eine abgemessene Menge Wasserstoff enthielt, mehrmals 
hin und zurück. Letzterer vermischte sich mithin mit der Residualluft, 
und eine Analyse des prozentigen Wasserstoffgehalts der Luft im Gaso¬ 
meter nach dem Versuche gestattete eine einfache Berechnung der Menge 
der Residualluft. Die denkbaren prinzipiellen Fehlerquellen, welche diese 
Methode darbieten könnte, sind teils eine unvollständige Mischung der 
Residualluft mit dem Wasserstoff des Gasometers, teils eine Absorption 
von Wasserstoff in der Lunge. Was erstere Frage betrifft, so ist es an 
und für sich so gut wie sicher, daß die Mischung schnell eine voll¬ 
ständige werden muß, wenn das Ein- und Ausatmen geschwind mehrmals 
nacheinander geschieht; überdies wies Gröhant, 8 ) der die Methode 
zur Bestimmung des Luftgehalts der Lunge während ruhiger Atmung 
anwandte, direkt nach, daß die Mischung nach vier Atemzügen eine homo¬ 
gene ist. Auch Absorption von Wasserstoff in der Lunge wird keinen 
nennenswerten Fehler bewirken. Da der ganze Versuch nicht mehr Zeit 
beansprucht als ein einzelner Kreislauf dauert, kommt eine mögliche 
Umsetzung von Wasserstoff in das Gewebe des Körpers gar nicht in Be¬ 
tracht; es handelt sich nur um diejenige Menge Wasserstoff, die das 
Blut einfach zu absorbieren vermag. Selbst wenn man nun rechnet, daß 
der Wasserstoff den völligen atmosphärischen Druck besitzt — in den 
Versuchen hat er tatsächlich eine geringere Spannung — so wird doch 
das Maximum, das absorbiert werden kann, nicht mehr als ca. 6 ccm 


1) Zeitschrift f. klm. Medizin 7, 487, 1884. 

2) Researches. London 1800. Cit. nach Collected Works. London 1839. 
Vul. III p. 236. 

3) Journal de länatomie et de la Physiologie l t f>26, 1864. 
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betragen, was für die Berechnung der Menge der Residualluft ohne Be¬ 
lang ist. 

Dagegen enthält die Form, unter welcher Davy den Versuch aus- 
fiihrt, eine technische Schwierigkeit. Wenn man nach einer möglichst 
tiefen Ausatmung reinen Wasserstoff aus dem Gasometer einatmet, kann 
zuweilen wegen Mangels an Sauerstoff ein Unwohlsein und Schwindel ein- 
treten, was zur Folge hat, daß der Versuch sich nicht auf rechte Weise 
durchführen läßt (Davy 1. c. p. 236). Diesem ubelstand hat Hermann 
abgeholfen, indem er durch Benutzung von zwei Spirometern zum suk¬ 
zessiven Atmen verhindert, daß die Wasserstoffspannung so hoch wie in 
Davy’s Versuche wird. Berenstein 1 ) führte auf diese Weise eine 
Reihe Messungen der Größe der Residualluft aus. Obsohon die Methode 
unzweifelhaft zuverlässig ist, werde ich sie hier doch nicht näher be¬ 
schreiben, indem die Herabsetzung des Partialdruckes des Wasserstoffes 
während der Atmung sich leichter dadurch bewerkstelligen läßt, daß man 
von Anfang an keinen reinen Wasserstoff, sondern eine genau bestimmte 
passende Mischung von Wasserstoff und atmosphärischer Luft im Gaso¬ 
meter hat. Dieses sehr nahe liegende Verfahren wurde schon früher — 
wenngleich wesentlich aus anderen Gründen — von Grlhant 8 ) an¬ 
gewandt. 

Anstatt des Wasserstoffes kann man auch andere Gase zur Mischung 
mit der Residualluft gebrauchen. Wenn nach der tiefsten Exspiration, 
so wie eben beschrieben, reiner Sauerstoff ans einem Gasometer einge¬ 
atmet wird, so läßt sich die Menge der Residualluft mittels der pro- 
zentigen Menge von Stickstoff in der Mischung bestimmen. Der Stick¬ 
stoff rührt hier nämlich ausschließlich aus der Lungenluft her, deren er 
4 / 6 beträgt. Dieses Verfahren wurde von Allen und Pepy 3 ) und 
später in weit genauerer Form von Durig 4 ) angewandt. Indes bietet 
diese Methode keine besonderen Vorteile vor der Wasserstoffmethode in 
deren modifizierter Gestalt voraus; speziell ist der kleine, von der Gas¬ 
absorption im Blute (hier Abgabe von Stickstoff) herrührende Fehler 
von derselben Ordnung. 

Ich wandte bei den im Folgenden zur Mitteilung kommenden 
Versuchen Einatmung eines Gemisches aus Wasserstoff 
und atmosphärischer Luft an und verfuhr folgendermaßen. 
Das benutzte Spirometer ist leicht beweglich und gut äquilibriert, 
seine Zuleitungsröhre hat die gewöhnliche Gestalt (ist also nicht 
erweitert wie die zur Bestimmung der Mittellage dienende oben 
beschriebene). In dieses Spirometer leitet man eine ausgemessene 
Menge elektrolytisch dargestellten Wasserstoffs ein und füllt atmo- 

1) Ein Beitrag z. Residualluftbestimmung beim lebenden Menschen. Inaug.- 
Diss. Dorpat 1890 und Pflügers Arch. 50, 363, 1891. 

2) C. R. 8oc. de Biologie 1887. Cit. nach Zentralblatt für Physiologie 1. 
■334, 1887. 

3) Philosoph. Transactions London 1809. p. 404. 

4) Zentralblatt f. Physiologie 17, 258, 1903 —04. 
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sphärische Luft nach, bis die gesamte Gasmenge eine geeignete 
Größe (4—5 1) erreicht hat; dieses Volumen wird genau abgelesen 
und man mißt die Temperatur und den Druck. Die Zuleitungsröhre 
des Spirometers endigt in einem T-Hahn und mit diesem ist mittels 
eines Kautschukschlauches die Gesichtsmaske verbunden. Die Ver¬ 
suchsperson atmet nun erst durch den T-Hahn möglichst tief in 
die Atmosphäre aus, worauf die Kommunikation mit dem Spiro¬ 
meter durch eine Drehung des Hahns zuwegegebracht wird. Man 
atmet darauf wenigstens 5 mal aus dem Spirometer tief ein und in 
dieses aus und schließt mit einer Ausatmung in dasselbe. Hierauf 
beobachtet man den Druck und die Temperatur des Spirometers 
(gewöhnlich wird die Abweichung von der ersten Ablesung ohne 
Bedeutung sein), und entnimmt auf übliche Weise eine Probe des 
Spirometergases behufs der Analyse iu einem Grisoumeter (Hal- 
dane’s Apparat). Aus dem Prozentgehalt an Wasserstoff (gewöhn¬ 
lich ca. 12%) und aus der ursprünglich in das Spirometer ein¬ 
geführten Menge Wasserstoffs berechnet man, mit wieviel eines 
anderen Gases dieselbe vermischt worden ist. Zieht man von letz¬ 
terer Größe die bekannten Volumina des Spirometers, des Schlauches 
und der Gesichtsmaske ab, so erhält man die Menge Luft, die aus 
dem Organismus in die Mischung gelangte; diese Luftmenge be¬ 
steht aus der Residualluft der Lunge und aus der Luft, die sich 
in den zuleitenden Wegen (Nasen-Mundhöhle, Trachea, Bronchien) 
befand. Die letztere Luft hat eine ungefähre Größe von 140 ccm; 
da ihr individuelles Schwanken sich nicht bestimmen läßt, ist sie 
nirgends in Abzug gebracht, und wo im folgenden die Menge der 
Residnalluft angegeben wird, ist hierin stets die Luft aus den zu¬ 
leitenden Wegen einbegriffen. 

Um das wirkliche Volumen der Lunge bei tiefster Exspiration 
zu finden, muß man die gefundene Residualluftmenge auf die Tem¬ 
peratur (37° C) und den Druck (Barometer minus Wasserdampf¬ 
tension) reduzieren, welche sie in der Lunge hatte. Diese Korrektur 
ist mit Bezug auf die im folgenden mitgeteilten Werte selbst¬ 
verständlich überall unternommen worden. 

Gleichzeitig mit der Residualluft wurde stets auch die Vital¬ 
kapazität bestimmt. Es erweist sich nämlich, daß diese, von Zeit 
zu Zeit gemessen, oft nicht völlig konstant ist; dies rührt, wie im 
Folgenden näher entwickelt werden wird, wesentlich von dem Um¬ 
stande her, daß der Grad, in welchem der Brustraum durch die 
forcierteste Exspiration verengert werden kann, nach dem ganzen 
Zustand, in dem sicli der Organismus befindet, speziell nach der 
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größeren oder geringeren, durch vorhergehende körperliche Arbeit 
erzeugten Angestrengtheit, verschieden sein kann. Die Änderungen 
der Vitalkapazität rühren mit anderen Worten wesentlich von 
Änderungen der Residualluft her, während dagegen die Summe 
aus der Vitalkapazität und der Residualluft oder die Totalkapazität 
der Lunge (bei tiefster Inspiration) weit mehr konstant ist. Zur 
Bestimmung der letzteren Größe ist natürlich die gleichzeitige Be¬ 
obachtung der Vitalkapazität und der Residualluft erforderlich. 
Übrigens läßt die Totalkapazität der Lungen sich auch direkt be¬ 
stimmen, indem man einen der Residualluftbestimmung durchaus 
analogen Versuch ausführt, nur muß dann vor der Atmung in das 
wasserstoffhaltige Spirometer möglichst tief aus der freien Atmo¬ 
sphäre eingeatmet werden. Wegen der größeren Luftmengen, 
die hier zur Mischung kommen, muß das Her- und Hinatmen doch 
länger fortgesetzt werden als bei der Residualluftbestimmung und 
wäre am besten 7—8 mal zu unternehmen. 

Als Beispiel von Messungen der hier besprochenen Art mögen 
folgende Werte der Residualluft, der Vital- und der Totalkapazität 
bei einem jungen Manne dienen. Die Residualluft wurde bei Wasser¬ 
stoffatmung nach tiefster Exspiration gleich 1,15 1 befunden; die 
vor und nach der Messung der Residualluft bestimmte Vitalkapa¬ 
zität ergab 4,60 1, woraus die Totalkapazität auf 5,75 1 berechnet 
wurde. Darauf wurde die Totalkapazität durch Wasserstoffatmung 
nach tiefster Inspiration direkt bestimmt und man fand 5,79 L Es 
findet also gute Übereinstimmung der aus Vitalkapazität und Residual¬ 
luft berechneten mit der direkt gemessenen Totalkapazität statt. 

Die Volum Verhältnisse der Lunge und ihre funktionellen 

Schwankungen. 

Der Zweck der Versuche, deren Ergebnisse im Folgenden mit¬ 
geteilt werden, war wesentlich der, zu untersuchen, wie das Volumen 
der Lunge sich bei demselben Individuum unter verschiedenen Ver¬ 
hältnissen verändert. Da es hierbei indes selbstverständlich not¬ 
wendig war, eine Reihe verschiedener Individuen zu untersuchen, 
wird das somit angesammelte Material auch brauchbar sein können, 
um sich eine Vorstellung davon zu bilden, wie sich die Volumver¬ 
hältnisse bei verschiedenen Individuen unter sonst gleichen Be¬ 
dingungen verhalten. Eine solche Zusammenstellung, die über die 
individuellen Schwankungen Aufschluß gibt, wird schon deshalb 
nicht ohne Interesse sein, weil, meines Wissens, hier zum erstenmal 
eine wirklich vollständige Bestimmung der Volumverhältnisse bei 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



404 


XVI. Bohb 


demselben Individuum . unternommen worden ist, indem Vital* 
kapazität, Mittellage und Residualluft gleichzeitig miteinander be¬ 
stimmt wurden; hierdurch ist eine Möglichkeit gegeben, zu besserer 
Einsicht in die gegenseitigen Beziehungen dieser Faktoren zu ge¬ 
langen. Bei den zahlreichen, bisher über die Volumverhältnisse 
der Lunge bei verschiedenen Individuen angestellten Versuchen 
wurde dagegen meistens nur eine einzelne Seite — in der weit 
überwiegenden Anzahl der Fälle die Vitalkapazität, in anderen die 
Residualluft oder die Mittellage — je für sich, von den anderen 
Seiten unabhängig, untersucht. 

Der Umstand, daß mir die funktionellen Schwankungen weit 
mehr als die individuellen die Hauptsache waren, ist darin zum 
Ausdruck gekommen, daß die nicht sehr große Reihe der ver¬ 
schiedenen untersuchten Individuen wesentlich jüngere Männer um¬ 
faßt; es wird sich aber doch erweisen, daß eine Zusammenstellung, 
wie sie im folgenden Abschnitt geschehen ist, in mehreren Be¬ 
ziehungen ihre Bedeutung hat, auch für die Erkenntnis, wie not¬ 
wendig es für die rechte Schätzung des individuell Eigentümlichen 
eines Organes ist, daß seine Tätigkeit hinreichend allseitig unter¬ 
sucht wird. 

Individuelles Schwanken der Vitalkapazität, der Residualluft 
und der Mittellage. 

Sowohl die Mittellage als auch die Residualluft kann, wie aus den 
folgenden Abschnitten hervorgehen wird, bei demselben Individuum 
bedeutende Schwankungen erleiden, wenn die an den Organismus ge¬ 
stellten Ansprüche sich ändern, z. B. wegen einer veränderten Körper¬ 
stellung oder wegen körperlicher Arbeit. Um durch Vergleichung einer 
Reihe von Personen miteinander in den Stand gesetzt zu werden, die im 
eigentlichen Sinne individuellen Schwankungen festzustellen, müssen 
die zur Grundlage dienenden Maße deshalb notwendigerweise unter 
möglichst gleichen äußeren Verhältnissen gewonnen sein. Dies ist 
dadurch zu erzielen, daß man mit Bezug auf alle Individuen nur 
diejenigen Maße benutzt, die für die zwanglose stehende Stellung 
gelten. Da ferner die Muskelarbeit, wie gesagt, Einfluß übt, und 
da dieser sich nach dem Aufhören der Arbeit andauernd geltend 
machen kann, ist es zugleich notwendig, Sorge zu tragen, daß die 
Versuchspersonen sich vor der Anstellung der Messungen eine zeit¬ 
lang aller Arbeit enthalten, die über ruhige Bewegung in aufrechter 
Stellung binausgeht. Werden diese Maßregeln beobachtet, so 
zeigen die von Zeit zu Zeit an derselben Person unternommenen 
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Messungen hinlängliche 
Konstanz, um uns zu be¬ 
rechtigen, von einer für 
das Individuum typi¬ 
schen, habituellen 
Mittellage der Lunge 
zu reden, wenngleich klei¬ 
nere Schwankungen stets 
werden Vorkommen kön¬ 
nen; der Organismus ist 
ja immer, auch in normalem 
Zustande und unter den 
ebengenannten möglichst 
gleichen Bedingungen ge¬ 
ringeren Veränderungen 
unterworfen. 

Nebenstehende Tabelle 
gibt eine Übersicht über die 
Volum Verhältnisse bei 12 auf 
diese Weise untersuchten 
Personen. Um im folgenden 
auf diese Tabelle verweisen 
zu können, wird jede Per¬ 
son durch ihre fortlaufende 
Nummer bezeichnet; in den 
darauf folgenden Rubriken 
sind das Geschlecht (M. oder 
W.), das Alter, das Gewicht 
(kg) und die Größe (cm) 
an g e g®b e D- Die Nummern 
I—V sind sportsmäßig trai¬ 
nierte junge Männer; Nr. XI 
ist in leichtem Grade asthma¬ 
tisch; Nr. XII leidet an ent¬ 
schiedenem Lungenemphy¬ 
sem. Außer der Vitalkapa¬ 
zität findet sich in der Ru¬ 
brik mit der gewöhnlichen 
Bezeichnung „Reserveluft“ 
das Volumen angeführt, um 
welches sich die Lunge ver¬ 
mindert, wenn sie aus der 
Mittellage in die Lage der 
tiefsten Exspiration über¬ 
geht ; „Komplementärluft,, 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 
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gibt die Volumvergrößerung der Lunge beim Übergang aus der Mittel - 
läge in die Lage der tiefsten Inspiration an; die Summe aus Re¬ 
serve- und Koroplementärluft ist natürlich gleich der Vitalkapazität. 
Außerdem ist unter der Bezeichnung „Residualluft" das Volumen ange¬ 
führt, welches die Lunge hat, wenn sie sich in der Lage der tiefsten 
Exspiration befindet. Die „Mittelkapazität“ ist die Summe der Residual- 
nnd der Reserveluft und gibt mithin das totale Volumen an, das die 
Lunge enthält, wenn sie sich in der Mittellage befindet, während die 
„Totalkapazität“ oder die Summe aus Vitalkapazität und Residualluft 
das totale Volumen der Lunge nennt, wenn diese die Lago der tiefsten 
Inspiration einnimmt. Alle Volumina Bind in Litern angegeben. Die 
übrigen Rubriken enthalten der Übersicht wegen: die Mittelkapazität 
in Prozenten der Totalkapazität, die Residualluft, ebenfalls in Prozenten 
der Totalkapazität, und die Reserveluft in Prozenten der Vitalkapazität, 
letzteres um ein Bild von der Position der Mittellage in ihrer Beziehung 
zur Vitalkapazität zu geben. 

Betrachten wir in obenstehender Tabelle die Rubriken für 
Vitalkapazität, Residualluft und Mittelkapazität einzelweise jede 
für sich, so sehen wir nur, daß die Werte für die untersuchten 
Personen, wie es zu erwarten war, wesentlich innerhalb derjenigen 
Grenzen fallen, welche frühere Untersucher für diese Größen fanden. 
Nur ist mit Bezug auf die Vitalkapazität zu bemerken, daß in 
unserer Tabelle wirkliche Volumina angegeben sind, während in 
der Literatur oft nur die Menge der während der Vitalkapazitäts¬ 
bestimmung ausgeatmeten Luft ohne Korrektur rücksichtlich der 
Temperatur und des Druckes angeführt wird. Auch was die 
Residualluft betrifft, fallen die Werte der Tabelle innerhalb der 
von Berenstein 1 ) (Min. 0,56, Max. 1,25 1) und Durig 2 * ) (Min.0,93, 
Max. 2,01 1) gefundenen Maße für erwachsene Männer; und dasselbe 
gilt in der Hauptsache von der Mittelkapazität, wenn man diese 
mit Grehant’s 8 ) Werten vergleicht (Min. 2,19, Max. 3,22 1). 

Weit größeres Interesse bietet jedoch die Tabelle dar, wenn 
die einzelnen Rubriken nicht jede für sich betrachtet, sondern mit¬ 
einander verglichen werden, so daß die eigentümlichen individuellen 
Schwankungen der gegenseitigen Beziehungen zwischen den Volu¬ 
mina der Lungenlagen zum Vorschein kommen. Man wird dann 
deutlich sehen, wie fehlerhafte Bilder man leicht dadurch erhalten 
kann, daß man, wie es bisher so oft geschah, nur einzelne Seiten 
der Lungenvolumina in Betracht zieht. Ein Beispiel wird dies am 
besten erläutern. Vergleichen wir die Nummern II und IX der 

1) Beitrag zur Bestimmung der Residualluft. Dorpat 1891. p. 42. 

2) Zentralblatt f. Physiologie 17, 266, 1903. 

3i Journal de l'anatomie et de la physiologie 1, 529, 1864. 
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Tabelle miteinander. Erstere ist ein 18jähriger, von Kindheit an 
trainierter Sportsmann (Faßballspieler), letztere ein öOjähriger 
Mann mit gesunden Lungen, der freilich bei körperlicher Arbeit 
ziemlich ausdauernd ist, sich jedoch nie besonders trainiert hat. 
Zieht man nur die Vitalkapazität in Betracht, was bei der¬ 
artigen Untersuchungen wohl am häufigsten der Fall war, so wird 
man den Eindruck erhalten, daß Nr. II, deren Vitalkapazität 4,71 
beträgt, seiner geringeren Körperhöhe ohngeachtet größere Lungen 
besitzt als Nr. IX mit der Vitalkapazität 3,98. Fügt man zur Be¬ 
stimmung der Vitalkapazität eine Messung der vitalen Mittel¬ 
lage hinzu, so findet man, daß die Reserveluft für Nr. II 2,44, 
für Nr. IX dagegen 1,78 beträgt. Man wird sicher, wenn keine 
anderen Aufschlüsse vorliegen, zu dem Glauben bewogen werden, 
daß Nr. II mit der größeren Reserveluft während der gewöhnlichen 
ruhigen Atmung mit mehr gefüllten Lungen atme als Nr. IX. In 
der Tat verhält die Sache sich aber ganz anders, wie ersichtlich 
wird, wenn man die Untersuchung vervollständigt und zugleich 
auch die Residualluft bestimmt. Diese beträgt für Nr. II weit 
weniger (0,70) als für Nr. IX (1,83), und hierdurch verändert sich 
das Bild vollständig. Der jüngere Mann hat trotz seiner größeren 
Vitalkapazität in der Tat keine größeren Lungen als der ältere. 
Die Totalkapazität (die Summe der Vitalkapazität und der Residual¬ 
luft) beträgt nämlich bei ihm, seinem im ganzen schmächtigeren 
Bau entsprechend, nur 5,41, bei Nr. IX dagegen 5,81. Sind seine 
Lungen nun zwar nicht größer, so erweist es sich dennoch, daß 
sie in mehreren Beziehungen funktionsfähiger sind. Er atmet näm¬ 
lich, was man nach der Bestimmung der Reserveluft für sich allein 
betrachtet nicht hätte glauben sollen, mit weniger gefüllten Lungen 
als Nr. IX. Berechnet man die Mittelkapazität (die Summe 
der Residual- und der Reserveluft), die das wirkliche Volumen der 
Lunge während ruhiger Atmung angibt, so ist dieselbe für Nr. II 
geringer (3,14) als für Nr. IX (3,61). Nr. II ist also imstande, die 
für den Stoffwechsel in stehender Stellung erforderliche Respirations¬ 
arbeit mit einem kleineren Lungenvolum, mithin mit einer kleineren 
Lungenoberfläche auszuführen, was entschieden auf eine größere 
Funktionsfahigkeit des Organes hindeutet. 1 ) Ferner hat er, trotz 
seiner etwas kleineren Lunge, wegen seiner Fähigkeit zum tieferen 
Ausatmen, wie oben gesagt, eine größere Vitalkapazität; dies gibt 


1) Vgl. Bohr, Blutgase und respiratorischer Gaswechsel, p. 41 (Nagel, 
Handbuch der Physiologie. Vol. I. 1905). 
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ihm, wenn unter forcierter Muskelarbeit starke Ansprüche an die 
Arbeit der Lunge gemacht werden, den bedeutenden Vorteil, daß 
er seine Lungenventilation in weit höherem Maße vermehren kann, 
als der ältere Mann (Nr. IX) dies vermag. 

Ähnlicherweise wird ein Vergleich der Nr. IX mit Nr. V, 
welche letztere ebenfalls ein Sportsmann (Ruderer) ist, ein analoges 
Beispiel von Lungen derselben Totalkapazität und dennoch höchst 
verschiedener Funktionsfähigkeit darbieten; Nr. V atmet sowohl 
mit geringerer Mittelkapazität und besitzt auch größere Vital¬ 
kapazität als Nr. IX. 

Im ganzen wird ein derartiges vergleichendes Studium der 
Tabelle überall zeigen, daß es notwendig ist, die Untersuchung 
nicht wie bisher auf eine einzelne Seite der Volumverhältnisse zu 
beschränken; daß die Vitalkapazität gewöhnlich als einziger Faktor 
untersucht wurde, gibt die Erklärung, weshalb die Lungenmessungen 
für die Einsicht in die normale und die pathologische Funktion 
des Organes so wenig Ertrag geliefert haben, trotz der großen 
Erwartungen, die man ursprünglich an diese Bestimmungen knüpfte. 

Wesentliche Aufschlüsse gibt die Tabelle ferner über die Be¬ 
ziehung zwischen der Vitalkapazität und der Resi¬ 
dualluft; man ist geneigt gewesen, ein annähernd konstantes 
Verhältnis dieser Größen für das Normale zu halten. Ein Blick 
auf diejenige Rubrik der Tabelle, welche die in Prozenten der 
Totalkapazität angegebene Residualluft enthält, wird indes zeigen, 
daß dies bei weitem nicht der Fall ist. Eine große Vitalkapazität 
trifft ja oft mit einer kleinen Residualluftmenge zusammen, ja nicht 
selten rührt die größere Vitalkapazität ganz einfach nur von dem 
Umstande her, daß die betreffende Person tiefer aus¬ 
zuatmen vermag. Man vergleiche in dieser Beziehung Nr. V 
und Nr. IX, wo die Totalkapazität für Nr. V ein wenig geringer 
ist, die indes wegen ihrer größeren Fähigkeit zum tiefen Aus¬ 
atmen eine weit größere Vitalkapazität besitzt; ähnliches sieht 
man, wenn man Nr. I mit Nr. VII, bzw. Nr. II mit Nr. III zu¬ 
sammenhält. 

Zu bemerken ist ferner, daß die Nummern I—V der Tabelle, 
die die Sportsmänner umfassen, sowohl absolut als auch relativ im 
Verhältnis zur Totalkapazität die niedrigsten Zahlen für die 
Residualluft aufweisen, und zwar nicht nur, wenn man sie mit den 
anderen in dieser Tabelle angeführten Männern zusammenhält, 
sondern auch, wenn man sie mit der weit größeren von Durig 
(1. c.t untersuchten Reihe vergleicht. Es liegt deshalb die An- 
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nähme nahe, daß die durch Trainieren erzeugte Vermehrung der 
Vitalkapazität zum wesentlichen Teil von einer durch Übung der 
Bauchmuskulatur ermöglichten tieferen Ausatmung herrührt. Dies, 
wodurch sich erklären ließe, weshalb der Zuwachs der Vitalkapazität 
oft so schnell eintritt, daß es nur schwer denkbar ist, er sei durch 
stärkere Entwicklung der Lunge und des Brustraumes erzeugt, 
scheint auch gut mit den anatomischen Verhältnissen in Überein¬ 
stimmung* zu stehen. Während der Inspiration geschieht die Längs¬ 
vergrößerung des Thoraxraumes durch eine Kontraktion des Dia¬ 
phragmas, das sich hierbei abflacht; damit die Längsvergrößerung 
den größten Ausschlag erreicht, der unter den gegebenen Verhält¬ 
nissen des Körperbaues überhaupt möglich ist, wird es nur erforder¬ 
lich, daß das Diaphragma, das ein in ununterbrochener Bewegung 
erhaltener und daher geübter Muskel ist, den Druck der Abdominal- 
viscera und der Bauchwand durch seine Kontraktion überwindet; 
unter normalen Verhältnissen bedarf es hierzu keiner bedeutenden 
Kraft. Bei der forcierten Exspiration sind es dagegen die Bauch¬ 
muskeln, die durch Druck auf die Viscera das Diaphragma heben 
sollen; um hier eine maximale Wirkung zu erzielen, ist eine durch 
das Zusammenwirken mehrerer Muskeln hervorgebrachte zweck¬ 
mäßige Anwendung des Druckes auf die Viscera erforderlich. Bei 
Bestimmungen der Vitalkapazität sieht man deshalb auch gewöhn¬ 
lich, daß die Lage der tiefsten Inspiration schnell und entschieden 
eingenommen wird, wogegen man die Lage der tiefsten Expiration 
sich vorfühlend einnimmt, indem man prüfend die Körperstellüng 
ändert und oft den Körper beugt, damit die Bauchmuskeln auf 
möglichst effektive Weise wirken können. Außerdem werden die 
Bauchmuskeln bei nicht trainierten Menschen- überhaupt nur wenig 
gebraucht und können verhältnismäßig schnell durch Übung eine 
bedeutend größere Kraft erlangen (z. B. nach dem Müller’schen 
System). In Übereinstimmung mit dem, was die Werte der Tabelle 
andeuten, liegt es daher auch aus anatomischen Gründen nahe, 
anzunehmen, daß namentlich die Fähigkeit zum forcierten Exspirieren 
durch Trainieren entwickelt wird, wenn auch keineswegs bestritten 
werden soll, daß die Lunge und der Thoraxraum selber durch 
unablässig fortgesetzte lange Übungen bis über das Gewöhnliche 
entwickelt werden können. Behufs völliger Aufklärung der Sache 
wäre es wünschenswert gewesen, daß sich die Gelegenheit dar¬ 
geboten hätte, eine und dieselbe Person in völlig untrainiertem 
Zustande und später wieder nach angemessenem Trainieren zu 
untersuchen; bis jetzt ist dies mir aber nicht möglich gewesen. 
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Wir schreiten nun dazu, in den nächsten Abschnitten die 
Änderungen der vitalen Mittellage der Lunge, die von veränderten 
Verhältnissen desselben Individuums herrühren, näher 
zu behandeln. 

Der Einfluß der Körperstellung auf die Mittellage und die 
Vitalkapazität der Lunge. 

Die Einwirkung, welche die Veränderung der Körperstellung auf die 
vitale Mittellage übt, wurde zuerst von Pan um 1 ) untersucht; er findet, 
daß die Menge der Reserveluft beim Liegen und Sitzen geringer ist als 
beim Stehen. Lovön 2 ) kann dagegen keinen Unterschied der Wirkung 
des Stehens von der des Sitzens konstatieren; er fand freilich, daß der 
Übergang aus einer Körperstellung in eine andere oft, jedoch nicht immer, 
von größeren oder kleineren Änderungen der vitalen Mittellage begleitet 
sei; die Änderungen seien aber keine gleichartigen. Konstantere Re* 
sultate erhielt Lovön durch die wenigen Versuche, die er mit Bezug 
auf den Übergang in die liegende Stellung unternahm; hier ergab sich 
in den meisten (jedoch nicht in allen) Fällen, in Übereinstimmung mit 
Panum, eine Abnahme der Reserveluft. Der Grund des partiellen 
Widerspruchs zwischen den von Panum und den von Lovön gefun¬ 
denen Resultaten, wie auch der Mangel an Konstanz, der die letzteren 
kennzeichnet, wurde bereits oben besprochen, wo wir die verschiedenen 
Methoden diskutierten (S. 398). Hier mag nur hinzugefügt werden, daß 
die von L o v 6 n ’ s Methode erforderte sehr kurze Dauer der Beobachtung 
besonders eben beim Übergang aus einer Körperstellung in eine andere 
sehr ungünstig ist, indem die Entwicklung der Änderungen der Lage der 
Lunge hier nicht selten gewisse Zeit beansprucht; auch kann die Muskel¬ 
arbeit, die beim Übergänge in eine neue Körperstellung notwendig ist, 
auf die Mittellage influieren und gerade während der ersten Augenblicke 
störend in die Resultate eingreifen, die an und für sich von der Körper¬ 
stellung herrühren. 

Bei den Bestimmungen, die ich selbst ausführte, finde ich 
keinen Unterschied zwischen den Lungenvolumina bei ungezwungener 
stehender Stellung einerseits und denen bei sitzender Stellung mit 
aufrechtem Oberkörper und gestütztem Kopfe andererseits. 

Dagegen konnte ich bei Untersuchung normaler Individuen in 
allen Fällen einen konstanten und bedeutenden Unterschied zwischen 
der stehenden (sitzenden) und der liegenden Stellung nachweisen. 
Der Unterschied äußert sich auf zweifache Weise. In der liegen¬ 
den Stellung ist erstens die Vitalkapazität kleiner und 
zweitens die Mittellage niedriger, mithin die Reserveluft 
geringer, die Komplementärluft größer. Da dieses Resultat, wie 

1) Pflügers Archiv 1. 156. 1868. 

2) 1872. Zit. nach Anat. u. physiol. Arbeiten von Christian Loren. Heraus- 
gegeben von Tigo.rstedt 1906. p. 201. 
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gesagt, durchaus konstant ist, werde ich im folgenden nicht alle 
Versuche, sondern nur einzelne erläuternde Beispiele mitteilen. 

Die Versuchspersonen sind überall durch dieselbe fortlaufende Nummer 
bezeichnet wie in der Haupttabelle S. 405; hier kann man also ihr Alter 
und ihren Körperbau nachsehen. Außer der Vitalkapazität, der Reserve* 
und der Komplementärluft ist im folgenden die Mittelkapazität oder das 
Volumen der Lunge während der normalen Atmung angegeben; diese 
Größe wird, wie oben erwähnt, dadurch gefunden, daß man von der der 
Person eigentümlichen Totalkapazität, die in der ebengenannten Haupt* 
tahelle angeführt steht, die in jedem einzelnen Falle beobachtete Kom¬ 
plementärluft subtrahiert. 

Alle Volumgrößen geben das wahre (korrigierte) Volumen der Lunge 
in Litern an. 

Man findet nun durch eine Versuchsreihe (Person Nr. IX) 
untenstehende Resultate. Die erstere (1) der beiden Abteilungen 
wurde am Morgen, die andere (2) mehrere Stunden später unter¬ 
nommen. 


Versuchsperson IX 

Vital- 

kapaz. 

Beserve- 

luft 

Korople- 

mentärluft 

Mittet 

kapaz 

Stehend 

' 4,01 

1.82 

2.19 

3,62 

Liegend, sofort 

Nach 25' dauerndem Liegen 

3,61 

1.28 

2.33 

3,48 

3.65 

0.98 

2.67 

3.14 

Liegend, sofort 

Nach 12' dauerndem Liegen 

3,77 

1.29 

2,48 

3.33 

3.81 

0.80 

3.01 

2.80 

Nach 39' dauerndem Liegen 

3.66 

0.53 

3.13 

2.70 

Stehend, sofort 

4.05 

1,37 

2.68 

3.13 

Stehend, 2 Stunden später 

4,00 

1.81 

2.19 

3,62 


Die in obenstehender Reihe erscheinenden Änderungen wird man 
in den Hauptzügen stets wiederfinden. So z. B. die Abnahme der 
Vitalkapazität sofort nach Einnahme der liegenden Stellung, eine 
Abnahme, die, wenn auch mit kleineren Schwankungen, während 
der folgenden Zeit wesentlich dieselbe Größe behält, um beim Über¬ 
gang in die stehende Stellung sofort zu verschwinden. Ferner die 
Abnahme der Mittelkapazität bei der liegenden Stellung; diese ist 
anfangs indes geringer und entwickelt sich allmählich immer 
mehr. Beim Übergang in die stehende Stellung geht die Mittel¬ 
kapazität — im Gegensatz zur Vitalkapazität — keineswegs immer 
sofort auf ihren ursprünglichen Wert zurück, den sie oft erst 
nach Verlauf einiger Zeit einnimmt. 

Dieses Bild erhält man, wie gesagt, konstant; die Vitalkapazität 
verändert sich stets sofort und erhält sich darauf wesentlich un- 
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verändert, während die Änderung der Mittelkapazität sich erst all¬ 
mählich bis zu einem Maximum entwickelt. Zuweilen kann die 
Mittellage im ersten Augenblick sogar unverändert bleiben 
und erst später abzunehmen beginnen. So z. B. im folgenden 
Versuch. 


Versuchsperson VII 

Vital- 

kapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Komple¬ 
tt) ent ärluft 

Mittel- 

kapaz. 

Stehend 

4,86 

2.44 

2,42 

4.43 

Liegend, sofort 

4,67 

2.23 

2.44 

4.41 

Nach 10' dauerndem Liegen 

4,72 

1,70 

3.02 1 

3,83 


Hier hat die Vitalkapazität sich also wie immer unmittelbar 
nach Einnahme der liegenden Stellung verändert; die Mittel¬ 
kapazität ist aber unverändert geblieben, und ihre Änderung tritt 
erst 10 Minuten später ein. 

Diese Verschiedenheit zwischen der Vital- und der Mittel¬ 
kapazität hinsichtlich des Zeitpunktes ihrer völligen Entwicklung 
macht es überaus wahrscheinlich, daß diesen beiden Erscheinungen 
wesentlich verschiedene Ursachen zugrunde liegen. In diesem Zu¬ 
sammenhang ist zu beachten, daß man sich zwei verschiedene Arten 
denken kann, wie der Übergang in die liegende Stellung wirken 
könnte; teils kann die Änderung der Stellung neue mechanische 
Verhältnisse der Ein- und Ausatmung hervorrufen, teil kann sie 
mehr mittelbar auf die Volumverhältnisse influieren, durch die 
Änderungen nämlich, die sie im Stoffwechsel und in der Blut¬ 
zirkulation erzeugt. Unter den Änderungen, die, wie wir oben 
sahen, bei der liegenden Stellung eintreten, kann nun die Herab¬ 
setzung der Mittelkapazität nicht den rein mechanischen Verhält¬ 
nissen zugeschrieben werden; sie müßte sonst unmittelbar nach 
der Änderung der Stellung in ihrem völligen Umfang eintreten, 
was ja nicht der Fall ist. Dagegen spricht alles dafür, daß die 
Änderung der Vitalkapazität ausschließlich den geänderten 
mechanischen Verhältnissen zu verdanken ist; die Änderung der 
Vitalkapazität findet nämlich stets sofort in ihrem ganzen Umfang 
statt, sobald die Änderung der Stellung geschieht, Ihre Abnahme 
muß dann von einem mit der liegenden Stellung eintretenden Um¬ 
stande herrühren, der verhindert, daß entweder Inspiration oder 
Exspiration in demselben maximalen Umfang wie bei der stehen¬ 
den Stellung ausgeführt werden kann. Die oben (S. 409) mit Bezug 
auf die mechanischen Verhältnisse dieser beiden Bewegungsarten 
angestellten Betrachtungen lassen wieder als das Wahrscheinlichste 
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hervorgehen, daß es die forcierte Exspiration ist, die wegen der 
weniger effektiven Benutzung der Bauchmnskulatur in liegender 
Stellung minder tief wird. In diesem Falle wird die beobachtete 
Verminderung der Vitalkapazität selbstverständlich eine ent¬ 
sprechende Vermehrung der Residualluft herbeifiihren, und man 
wird ersehen, daß eben von diesem Gesichtspunkte aus die oben 
angeführten Werte der Mittelkapazität berechnet wurden, indem 
man die Komplementärluft von der als konstant betrachteten 
Totalkapazität bei tiefster Inspirationslage subtrahierte. Diese 
Betrachtungsweise hat, wie gesagt, in vorwiegendem Grade die 
Wahrscheinlichkeit für sich; zu bemerken ist aber, daß selbst wenn 
man annehmen wollte, es sei vorzugsweise die Grenze der tiefsten 
Inspiration, die bei der liegenden Stellung abnehme, so würde dies 
übrigens keine prinzipielle Änderung der Resultate hinsichtlich der 
Mittelkapazität hervorbringen; die Änderungen der letzteren, unter 
der soeben genannten Voraussetzung berechnet, würden ganz in 
derselben Richtung gehen, nur in noch größerem Umfang. 

Während die Änderungen der Vitalkapazität also den ver¬ 
änderten mechanischen Verhältnissen zuzuschreiben sind, ist dies, 
wie genannt, nicht mit der Änderung der Mittellage der Fall. 
Die verhältnismäßig langsamere Entwicklung dieser Änderung muß 
dazu bewegen, dieselbe mit den durch die liegende Stellung er¬ 
zeugten sekundären Änderungen in Beziehung zu setzen. Diese 
sind der Hauptsache nach bekanntlich ein Sinken des Stoff¬ 
wechsels und eine Abnahme der Anzahl der Atmungen und der 
Herzschläge während der Zeiteinheit. Das beobachtete Abnehmen 
der Mittelkapazität scheint hiermit nun in ganz natürlicher Ver¬ 
bindung zu stehen; während der liegenden Stellung ist die Lunge 
durch ihren mehr kollabierten Zustand und die hieraus resultierende 
geringere Oberfläche dem geringeren Stoffwechsel angepaßt. Eine 
andere Frage, die für die allgemeinere Einsicht in die Entstehung 
eines solchen Anpassens ihr Interesse hat, ist es freilich, ob die 
Änderung der Mittellage direkt durch das Sinken des Stoff¬ 
wechsels veranlaßt wird. Dann müßte die Änderung der Lungen¬ 
stellung natürlich das Sinken des Stoffwechsels begleiten und stets 
erst dann eintreten, wenn der Stoffwechsel schon gesunken wäre. 
Um diese Frage zu untersuchen, maß ich außer der Änderung der 
Lungenstellung zugleich auch den Stoffwechsel kurz nach Ein¬ 
nahme der liegenden Stellung; ohne besondere Untersuchung konnte 
man ja nämlich nicht erfahren, ob das übrigens sehr wohl kon- 
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statierte Sinken des Stoffwechsels bei der liegenden Runestellung 
sogleich oder erst nach Verlauf einiger Zeit eintritt. 

Es erweist sich nun, daß hier bedeutende Verschiedenheiten 
zur Geltung kommen. Zuweilen ändert sich der Stoffwechsel ziem¬ 
lich schnell mit der Körperstellung; so z. B. im untenstehenden 
Versuche, wo außer den gewöhnlichen Volumverhältnissen zugleich 
auch der Stoffwechsel durch die pro kg und Stunde berechnete 
Kohlensäureausscheidung und Sauerstoffaufnahme (in ccm bei 0° 
und 760 mm) angegeben ist. Jeder einzelne Stoffwechselversuch 
dauerte ca. 10 Minuten. 


Versuchsperson I 

Vitalkapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Komplem.- 

luft 

Mittel- 

kapaz. 

pr. kg u. h 

CO» 1 0» 
aus- auf- 
gesch. gen. 

CO., 

Oi 

Stehend 

6,02 

3,00 

3,02 

4.03 

212 

241 

0.88 

Liegend, 20' lang 

5,27 

1,68 

3;59 

3,46 

196 

210 

o;93 

Versuchsperson VIII 








Liegend, 45' lang 

6.18 

1,04 

2.14 

2,72 

212 

251 

0.84 

Sitzend, 17' lang 

3;35 

1,49 

1,86 

3,00 

244 

276 

0.82 

Versuchsperson VII 





j 



Liegend, 75' lang 

4.81 

1,68 

2,63 

4.22 

201 ! 

240 

0,84 

Sitzend, 25' lang 

4,92 

2,66 

i 2.26 

i 

4,69 

218 

j 270 

0,81 


In anderen Versuchen kann aber die liegende Stellung 20, ja 
sogar 45 Minuten gedauert haben, ohne daß der Stoffwechsel schon 
abgenommen hätte. Daß die Zeit, die der Stoffwechsel zum Sinken 
gebraucht, schwanken kann, hat an und für sich weniger Interesse; 
dagegen ist es für die hier behandelte Frage von großer Wichtig¬ 
keit, daß Mittelkapazität, Puls und Anzahl der Atmungen in unten¬ 
stehenden Versuchen deutlich abgenommen haben, obschon der Stoff¬ 
wechsel denselben Wert behalten hat wie bei stehender (sitzender) 
Stellung. 


Versuchsperson II 

\ 

Vitalkapaz. 

o> 

> +* 

J-l <4—1 

a> a 

t X ^ 

i 

Ph 

Komplem.- 

Luft 

Mittel- 

kapaz. 

pr. kg 

CO, 

aus- 

gesch. 

r U. ll 

0, 

auf- 

gen. 

r 

1 CO, 

o. 

'S 

Ph 

■* & 

S E 
<< 

Stellend 

4.70 

! 2 - 4 ? 

2.22 

3.19 

i 

209 

250 

1 i 

0.84 

72 

5.1 1 » 

Liegend, 20' später 

4,35 

1, /o 

2.60 

2,81 

; 239 

248 

0.96 

58 


Versuchsperson IX 







■ 

i 

t 

i 

Liegend, 45' lang 

3,81 

1.28 

2,53 

3.28 

215 

1 263 

0.82 

56 

1 11.3 

Sitzend. 15' später 

4,01 

1.91 

2.10 

3.71 

213 

261 

0,82 

64 

13.7 


1) Die niedrige Anzahl der Atmungen ist der Versuchsperson II habituell. 
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Die beiden letzten Versuchsreihen zeigen uns, daß die für die 
liegende Stellung charakteristische Änderung der Mittelkapazität 
wie auch die Änderungen des Pulses und der Respirationszahl 
keinedirekten Folgen des herabgesetzten Stoffwechsels sind. Sie 
sind deshalb als verhältnismäßig geschwind entstehende Bestand¬ 
teile des gesamten, bei der liegenden Stellung eintretenden Ruhe¬ 
zustandes aufzufassen, welcher Ruhezustand auf einen herabgesetzten 
Stoffwechsel hin tendiert und nach genügender Zeit stets auch in 
«inem solchen resultiert. Die Änderung der Mittelkapazität ist 
mithin als ein durch die ruhende Stellung erregter zweckmäßiger 
Reflex zu betrachten, der sich im Verlaufe verhältnismäßig kurzer 
Zeit entwickelt und eintreten kann, bevor das Hauptsymptom, der 
herabgesetzte Stoffwechsel, erreicht wird. 

Der Einfluß der Muskelarbeit auf die Mittellage und die 
Vitalkapazität der Lunge. 

Die Resultate, die wir im vorigen Abschnitte in betreff der 
Einwirkung der Körperstellung auf die Volumverhältnisse der 
Lunge gewannen, führen natürlich zu der Frage, ob nicht über¬ 
haupt die Größe der Anforderungen, die unter verschiedenen Ver¬ 
hältnissen an die respiratorische Funktion der Lunge gestellt 
werden, das Hauptmoment sein möchte, das die Mittellage der 
Lunge bestimmt; die Änderung der Mittellage während der liegenden 
Stellung wäre dann nur ein spezieller Fall der allgemeinen Regel. 
Von diesem Gesichtspunkt aus wurde der Einfluß untersucht, den 
teils die Muskelarbeit, teils die Einatmung einer Gasmischung, 
deren Gehalt an Sauerstoff und Kohlensäure von dem der Atmo¬ 
sphäre verschieden ist, auf die Lage der Lunge während der Atmung 
ausübt. Überall fand man, wie vermutet war, die Bestätigung 
eines solchen engen Zusammenhanges zwischen der respiratorischen 
Arbeit der Lunge und deren Mittelkapazität. Die Untersuchungen 
über die verschiedenartige Zusammensetzung des eingeatmeten 
Gases werden in den folgenden Abschnitten mitgeteilt werden; 
hier betrachten wir vorerst die Wirkung, welche die Muskel¬ 
arbeit hat. 

Bei den Versuchen über den Einfluß der Arbeit auf die Mittel¬ 
lage und die Vitalkapazität mußte selbstverständlich dafür Sorge 
getragen werden, daß die Körperstellung während des Arbeitens 
dieselbe blieb wie während des Rühens. Bei stehender Stellung 
wurde die Arbeit deshalb dadurch ausgeführt, daß die Versuchs¬ 
person mit der einen Hand eine kurzgeschaltete Dynamomaschine 
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drehte; bei sitzender Stellung wurde der Körper möglichst ruhig 
gehalten, indem die Arbeit mit den Beinen verrichtet wurde; durch 
einen Druck der Füße auf einen zweckmäßig angebrachten Hebel 
wurde dann unausgesetzt ein abwechselndes Heben und langsames 
Senken eines passenden Gewichts unternommen. Zugleich bestimmte 
man den Stoffwechsel vor und während der Arbeit, um hierdurch 
Aufklärung über die Anstrengung zu gewinnen, welche die Aus¬ 
führung der Arbeit die Versuchsperson gekostet hatte. — Da es 
indes schwierig war, auf diese Weise das Maximum der Leistungs¬ 
fähigkeit der Person bei der Arbeit zu erreichen, wurden die 
Versuche zugleich etwas anders angestellt. Nachdem die Mittel¬ 
lage in stehender Stellung bestimmt worden war, unternahm die 
Versuchsperson einen schnellen Lauf, gewöhnlich mehrmals eine 
Treppe auf und ab, bis sie sich stark angestrengt und atemlos 
fühlte; die Mittellage wurde dann wieder bestimmt, erst unmittel¬ 
bar nach dem Laufe und darauf von Zeit zu Zeit mit passenden 
Zwischenräumen, alles in ungezwungener, ruhiger, stehender 
Stellung. 

Das Resultat der Versuche überden Einfluß der Muskel¬ 
arbeit läßt sich am besten durch untenstehende typische Beispiele 
erläutern. Die Nummern der Versuchspersonen sind wie gewöhn¬ 
lich dieselben wie in der Tabelle S. 405. 


Versuchsperson VII 

Vital- 

ikapaz. 

! 

Reserve¬ 

luft 

i t 

i i Mittel- 

kapaz. 

«2 i 

pr. kg 

CÖ, 

aus- 

gesch. 

r U. h ' 

0 i C'Oj 

auf- 

gen. 

Sitzend, vor der Arbeit 
Sitzend, während der Arbeit 
Sitzend, 12' nach der Arbeit 

1 

4,95 
, 4.90 
i 4^99 

2,67 

2.94 

2,69 

2.28 ' 4,57 
f96 4.89 

2,30 j 4;55 

218 

1079 

i 

270 1 0,81 
1030 1.05 


Während der Arbeit war in diesem Falle die Sauerstoffauf¬ 
nahme 3,8 mal so groß als während der Ruhe. Die Menge der 
während der Zeiteinheit die Lunge passierenden Luft, die übrigens 
nicht in der Tabelle angeführt ist, war ca. 4 mal so groß. Es ist 
mithin ein bedeutender Zuwachs der Arbeit der Lunge, der statt- 
gefunden hat, und man sieht, wie demgemäß die Mittelkapa¬ 
zität während der Muskelarbeit anwächst. Die Vital¬ 
kapazität verhält sich in diesem Falle dagegen in ganzen unver¬ 
ändert, obschon eine geringe Abnahme zu spüren ist. 

Im folgenden Beispiel ist der Stoffwechsel während der Arbeit 
nur 2.8mal so groß wie während der Ruhe; die Mittellage ver- 
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ändert sich in derselben Richtung wie oben, indes in geringerem 
Grade. 


Versuchsperson VIII 

Vital- 

kapaz. 

! ! 

Reserve- 

luft 

Komplem.- 

Lnft 

Mittel- 

kapaz. 

pr. kj 

CO* 

ans- 

gesch. 

r U. h 

0 2 

auf- 

gen. 

CO* 

0* 

Sitzend, Ruhe 

Sitzend, Arbeit 

Sitzend, 12' nach beendigter 
Arbeit 

3,35 1,49 

3,28 1 1,54 

3,21 | 1,39 

1,86 

1,74 

1,82 

1 3,00 
3,12 

3,04 

244 

768 

276 

773 

1 

1 1 

0,82 

0,99 

i 


Dieselbe V.-P. wurde nun unmittelbar nach einem anstrengen¬ 
den Laufe die Treppe hinauf und herab untersucht. Man fand, 
wie zu erwarten stand, hierauf weit größere Ausschläge nach der¬ 
selben Richtung. 


Versuchsperson VIII 

Vital- 

kapaz. 

1 

Reserve¬ 

luft 

Tut j 

Mittel- | 
kapaz. 

Puls 

Stehend, ruhig 

3,31 

1,49 

1 

1,82 ; 

3,04 

82 

Stehend, 1' nach dem Lauf 

2,21 

0,88 

1,33 

3,53 


Stehend, 6* nach dem Lauf 

3,09 

1,41 

' 1,68 

3,18 

108 

Stehend, 18 4 nach dem Lauf 

3,19 

1,41 

1,78 , 

3,08 , 



Die Zunahme der Mittelkapazität während der Arbeit ist hier 
viel größer; zugleich hat aber die Vitalkapazität unmittelbar 
nach dem anstrengenden Laufe stark abgenommen. Letztere Er¬ 
scheinung tritt ebenfalls in den anderen, unten folgenden Ver¬ 
suchen über angestrengte Arbeit deutlich hervor. Ich habe eine 
Reihe von Messungen dieser Art ausgeführt; da diese indes sämt¬ 
lich übereinstimmende Resultate geben, kann ich mich darauf be¬ 
schränken, ein paar Beispiele mitzuteilen. 


Versuchsperson II 

Vital- j 
kapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Kompl.- 

Luft 

1 Mittel- 
l kapaz. 

Größe 

einer 

[Atmung 

Puls 

Stehend 

4,55 

j 1,86 

i 

2,69 

2,72 

0,47 

76 

Stehend, sogleich nach dem Lauf 
Stehend, 5' nach dem Lauf 

4,09 

1,73 

2.36 

3,05 

2,40 

128 

4,45 

2,08 

2,37 

1 3.04 

1,04 

84 

Stehend, 20' nach dem Lauf j 

4,55 

2,12 

2.43 

2,98 

0,30 

1 88 

Stehend, sogleich nach d. 2. Lauf 
Stehend, b* nach dem 2. Lauf j 

3,38 

1,14 

2.24 

3,17 

0,70 

114 

4.58 

2,06 

2.52 

2,89 

1 

0,55 

100 

1 


Im obenstehenden Versuche wurde der erste Lauf kurze Zeit 
hindurch eine Treppe auf und ab möglichst schnell unternommen; 
der zweite Lauf war dagegen ein länger andauerndes angestrengtes 
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Laufen auf ebenem Boden; letzterer Lauf wirkte weit bedeutender 
auf die Vitalkapazität ein, die hierdurch um ca. 1,2 1 abnahm. 

Folgende Versuchsreihe über die Einwirkung angestrengter 
Arbeit mag noch mitgeteilt werden. 


Versuchsperson IX. 

Vital- 

kapaz. 

' Reserve-, Kompl. 
i luft Luft 

Mittel- 

kapaz. 

Größe : 
einer 
Atmung 

Puls 

Stehend 

4,00 

1.79 

2.21 

, 

3.60 

i 

0.46 

76 

Stehend, unmittelbar nach dem 
Lauf 

3,64 

i 1.95 

1,69 

4,12 i 

2,50 j 

96 

Stehend. 2' nach dem Lauf 

3,78 

1,90 

1.88 

3.93 

1.94 


Stehend, 4' nach dem Lauf | 

4,00 

2,09 

1,91 

3.90 , 

1.22 f 

80 


Als Resultat sämtlicher Bestimmungen findet man also, daß 
die Mittelkapazität bei Muskelarbeit zunimmt. Die 
Vitalkapazität kann bei ruhiger Arbeit unverändert bleiben; bei 
angestrengter Arbeit nimmt die Vitalkapazität aus¬ 
nahmslos ab, gewöhnlich in bedeutendem Grade. Diese Änderung 
der Vitalkapazität schwindet aber ziemlich schnell während der 
Ruhe und ist vorüber, lange bevor die Einwirkung der Arbeit auf 
die Mittelkapazität aufgehört hat, sich geltend zu machen. 

Die Zunahme der Mittelkapazität während der Arbeit läßt 
sich als ein zweckmäßiger Reflex betrachten, mittels dessen die 
Oberfläche der Lunge sich vergrößert und die Blutzirkulation durch 
das Organ erleichtert wird, ganz den größeren Anforderungen ge¬ 
mäß, die unter diesen Verhältnissen an den respiratorischen Stoft- 
wechsel gestellt werden. Mit Bezug auf die bei angestrengter 
Arbeit eintretende Abnahme der Vitalkapazität ist vorerst zu be¬ 
merken, daß sie sicherlich von einer Änderung der tiefsten Grenze 
der Exspiration herrührt, während die obere Inspirationsgrenze 
unberührt bleibt. Man beobachtet leicht an sich selbst und an 
anderen, daß die Inspiration unter diesen Umständen bis in ihrem 
völligen Umfang ausgeführt werden kann, wogegen die tiefste 
Ausatmung ein unüberwindliches Hindernis antrifft. Die Ursache 
dieser Schwierigkeit des Ausatmens kann von keinem eigentlich 
mechanischen Hindernisse herrühren, da die Körperstelluug während 
der Messungen ja ganz unverändert bleibt. Wir werden deshalb 
bewogen, uns zu denken, daß die während der Arbeit stattfindende 
starke Zunahme der Funktion der Lunge notwendigerweise ver¬ 
langt, daß die Lunge, auch nicht einmal auf wenige Augenblicke, 
keine so zusammengefallene Stellung einnimmt wie es möglich ist, 
ihr unter gewöhnlichen Umständen bei der tiefsten Exspiration zu 
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geben, und daß die Ausatmung daher reflektorisch so beeinflußt 
wird, daß sie in einem früheren Stadium Halt macht. Es erhebt 
sich danfi wieder die Frage, ob es namentlich die Lungenoberfläche 
ist. die wegen der vermehrten Sauerstoffaufnahme und Kohlensäure¬ 
ausscheidung keine so große Verminderung ertragen kann als 
während der Ruhe, oder ob der wichtigste Faktor der größere 
Widerstand gegen die Strömung des Blutes in den Lungenkapil¬ 
laren ist, den die zusammengefallene Lunge darbietet. Diese Frage 
wird unten näher diskutiert werden, indem vorher die Versuche 
über die Einwirkung, welche eine Änderung der Zusammensetzung 
des Einatmungsgases ausübt, mitgeteilt werden sollen. Es mag in¬ 
des sogleich bemerkt werden, daß es sich erweisen wird, wie die 
Änderung der Bedingungen der Blutzirkulation dasjenige Moment 
ist, das aller Wahrscheinlichkeit nach hierbei die größte Rolle 
spielt. 


Die Mittellage und die Vitalkapazität bei einem geänderten Gehalt des 
Einatmungsgases an Sauerstoff und Kohlensäure. 

Bei den Versuchen, wo das Einatmungsgas eine von der atmo¬ 
sphärischen Luft verschiedene Zusammensetzung hatte, wurde die 
eine Röhre des Respirationsventils (1, Fig. 1, S. 391) mit einem 
wohläquilibrierten, 150 1 fassenden Spirometer in Kommunikation 
gesetzt. Die Gasmischung wurde mit Hilfe von zwei Pumpen zu¬ 
bereitet, die, da sie an derselben Maschine angebracht waren, ge¬ 
nau denselben Gang innehielten, während die Größe des Kolben¬ 
hubs sich an jeder Pumpe für sich einstellen ließ. Die eine Pumpe 
saugte Luft aus der freien Atmosphäre, die andere Gas aus einem 
Gasometer, das je den Umständen nach mit Sauerstoff, Stickstoff 
oder Kohlensäure gefüllt war. Die Röhren, durch welche hindurch 
die Gase die Pumpen verließen, wurden in eine einzige Röhre ver¬ 
einigt, die zum großen Inspirations-Spirometer führte, welches man 
auf diese Weise während des ganzen Versuches beständig mit einer 
geeigneten, völlig homogenen Gasmischung gefüllt halten, konnte. 
Man sorgte dafür, daß das zur Bestimmung der Mittellage benutzte 
kleinere Spirometer (Fig. 1) stets mit derjenigen Gasmischung an- 
gefullt war, die eben im einzelnen Versuche zur Einatmung diente; 
dieses Anfüllen mit den Gasraischungen ließ sich vom großen Spiro¬ 
meter aus durch geeignete Manipulation des mit demselben in 
Verbindung gebrachten T-Hahns bewerkstelligen (6, Fig. 1, S. 391). 
Es war also dafür gesorgt, daß die Atmung während der Be- 
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Stimmung der Mittellage unter denselben Verhältnissen stattfand 
wie die vorausgehende Atmung. 

In einer Reihe von Versuchen wurde auf diese Weise die 
Einwirkung untersucht, welche eine Änderung der prozentigen 
Menge von Sauerstoff, bzw. Kohlensäure des Einatmungsgases auf 
die Volum Verhältnisse der Lunge hat. 

Sauerstoffarme Luft. Eine Verdünnung des Sauerstoffes 
der eingeatmeten Luft wirkt so, daß die Mittelkapazität der Lunge 
zunimmt. Um wieviel der Partialdruck des Sauerstoffs herabgesetzt 
werden muß, damit in dieser Beziehung ein deutlicher Ausschlag 
entsteht, beruht in hohem Grade auf den übrigen begleitenden Um¬ 
ständen; gewöhnlich wird bei der ruhig stehenden oder sitzenden 
Stellung eine Verminderung der Sauerstoffkonzentration bis auf ein 
wenig unter 12 °/ 0 (beim Drucke der Atmosphäre) genügen, um ein. 
wenn auch nur geringes Steigen der Mittellage zu ergeben; unter 
solchen Verhältnissen wird die Wirkung indes durch Muskelarbeit 
gesteigert werden können, selbst wenn diese, mittels der hervor¬ 
gerufenen Zunahme des Stoffwechsels gemessen, so gering ist, daß 
sie, unter Einatmung gewöhnlicher atmosphärischer Luft ausgeführt, 
die Lage der Lunge kaum merkbar ändern würde. Diese Ver¬ 
hältnisse werden durch untenstehende Versuchsreihen erläutert; in 
der ersten (V.-P. VII), wo die Inspirationsluft 11,9 °/ 0 Sauerstoff 
enthält, ist die Wirkung nur eben merkbar, indem die Mittel¬ 
kapazität um 0,08 1 ansteigt; in der zweiten Reihe (V.-P. IX) gibt 
eine Inspirationsluft mit 11,3 °/ 0 Sauerstoff eine Zunahme der Mittel¬ 
kapazität um 0,171; diese Zunahme steigt aber bis auf 0,281 bei 
einer Arbeit, welche die Sauerstoffaufnahme nur im Verhältnisse 


1:1,87 vermehrt. 




» 

Versuchsperson VII 

Vital- 

kapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Komp].- I 
Luft 

Mittel- 

kapaz. 

Sitzend, atm. Lnft 

Sitzend. 11.9 °/ 0 Sauerstoff 

4.87 

4,89 

2,75 

2.85 

2.12 

1 2,04 

4.73 

4.81 



N 

<S 

eserve- 

luft 


i 

pr. kg 

u. h 

i 

i 

Versuchsperson IX 

Ä 

cö 

4g 

es 

G 

« 4- 

~ «*- 

£- 

! i 

1 « s 

C5 

! w P» 

; ä g 

CÖ, ! 

aus- | 

o, 

auf- 

~07 PnV 


! > 

i* 

o 

X 

t ** 

\ 

gesell. 1 

gen. 

i 


I ! i t 

2.07 1 3,74 1 159 187 | 0.81 j 66 

1,90 8,91 | 238 248 j 0,96 ! 73 

1.79 j 4.02 | 504 465 ' 1.08 ! 93 

2.08 3.73 ; ; 76 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Stehend, atm. Luft 4,18 j 2,06 

Stehend, 11,8° „ Sauerstoff . 4,08 2,18 

Stehend. Arbeit. 11.8° „Sauer- 1 
Stoff 4,08 2,24 

Stehend, atm. Luft 4.14 2,0a 
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Bei den obigen Versuchen war die Stellung stehend oder 
ätzend, und hier lag die Grenze der Wirkung, wie gesagt, um 
ca. 12 ®/ 0 Sauerstoff der Inspirationsluft herum. Nimmt man aber 
die liegende Stellung ein, so kann ein Sauerstoffgehalt von 12 oder 
»ehr °/ 0 eine bedeutende Zunahme der Mittelkapazität bewirken. 
So z. B. in den beiden folgenden Versuchsreihen, wo die Mittel¬ 
kapazität um ca. 0,4 1 zunahm. 


Versuchsperson II 

Vital- 

kapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Konipl.- 1 
luft j 

Mittel- i 
kapaz. 

Puls 

1 

Liegend, 46' lang, atm. Luft 
Liegend, 12,3 % Sauerstoff 5' hin¬ 
durch 

4,35 

1,56 

2,79 

2,62 

64 

4,54 

| 2,14 

2,40 

3,01 


Liegend, 12.3 °/ 0 Sauerstoff 15' 
hindurch 

‘ 4,56 

2,24 

2,32 

3,09 

68 

Liegend, atm. Luft, 7' lang 

Versuchsperson IX 

4,48 

1,83 

2,65 

1 

1 

2,76 


Liegend, 30' lang, atm. Luft 

3,39 

0,80 

2,59 

3,22 

60 

Liegend, 14,2% Sauerstoff 3' hin¬ 
durch 

3,32 

0.88 

2,44 | 

3,37 


Liegend, 14,2% Sauerstoff 12' 
hindurch 

3,46 

1,26 

2,20 

1 

3.61 

62 


I i 


Diese verhältnismäßig starke Wirkung bei liegender Stellung 
rührt wahrscheinlich davon her, daß die Lunge gegen kleine Ver¬ 
größerungen der an ihre Arbeit gestellten Forderungen mehr fein¬ 
fühlend wird, wenn sie, wie bei der genannten Stellung, reflektorisch 
auf ein Minimum der Leistung eingestellt ist. 

Die Herabsetzungen der Konzentration des Sauerstoffes, die bei 
den bisher besprochenen Versuchen zur Anwendung kamen, sind 
insofern mäßige zu nennen, als sie nicht bewirken, daß die Sauer¬ 
stoffaufnahme geringer als normal wird. In diesen Versuchen 
fanden wir also, daß die Mittelkapazität allerdings zunahm, unter 
Umständen sogar keineswegs unerheblich; wie ein Blick auf die 
mitgeteilten Versuchsresultate zeigt, bleibt die Vitalkapazität aber 
wesentlich unverändert, wenn es auch scheint, daß sie etwas un¬ 
regelmäßiger schwankt als gewöhnlich. 

Setzt man die Konzentration des Sauerstoffs in der Inspira¬ 
tionsluft in noch höherem Grade herab, so daß die Sauerstoff¬ 
aufnahme nicht mehr längere Zeit hindurch ihre normale Höhe 
behaupten kann, so wird die Wirkung auf die Mittelkapazität, wie 
zu erwarten stand, eine viel stärkere; zugleich wird nun aber auch 
die Vitalkapazität affiziert und nimmt bedeutend ab. So im unten¬ 
stehenden Versuche, wo die Einatmungsluft nur ca. 8 °/ 0 Sauerstoff 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 28 
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enthielt, und wo die Sauerstoifaufnahme sowohl absolut als auch 
ganz besonders relativ im Verhältnisse zur Kohlensäureausscheidung 
ein entschiedenes Sinken zeigt, so daß gegen Ende des Versuches 
Unwohlsein entstand. Hier steigt die Mittelkapazität um 1,4 1, und 
zugleich findet ein starkes Sinken der Vitalkapazität statt, die um 
ca. 3 1 abnimmt. 



N 

cö 

p< 

I 

© 

l 

s 

Mittel- 

kapaz: 

pr. kg u. k 

CO, 

o ä 

Versuchsperson VII 

cö 

•ad 

i i 

> \ 

£ 0 
<o 

1 •§£ 1 
S- I 
© 

CO s 

aus- 

gesch. 

0* 

auf- ! 
gen. 

Sitzend, atm. Luft 

4,82 

2,41 

! 2,41 

4,44 

268 

329 

0,82 

Sitzend, 7,9% Sauerstoff 6' laug 
Sitzend, 7,9% Sauerstoff 16' lang 

4,92 

1,71 

2.89 

0,69 

1 2,03 
1,02 

4.82 

5.83 

371 

289 

1,28 


Die Änderungen der Lungenlage, die durch Einatmung sauer¬ 
stoffarmer Luft erzeugt werden, sind also im ganzen den durch 
Muskelarbeit hervorgerufenen ähnlich (siehe den vorhergehenden 
Abschnitt). Speziell sieht man auch, wie die starken Wirkungen 
im zuletzt angeführten Versuche denjenigen ganz analog sind, die 
durch schnelles und angestrengtes Laufen erzeugt werden. Die 
Erklärung ist in beiden Fällen in den größeren Ansprüchen zu 
suchen, die an die Arbeit der Lunge gestellt werden, nur sind diese 
Ansprüche in den beiden Fällen verschiedener Art. Während der 
angestrengten Muskelarbeit wird die Arbeit der Lunge durch den 
stark steigenden respiratorischen Stoffwechsel vermehrt; bei der 
Einatmung sauerstoffarmer Luft ist zwar der Stoffwechsel nicht 
gesteigert, es werden aber auf andere Weise größere Forderungen 
an die Arbeit der Lungenzellen gestellt, indem die Konzentration 
des Sauerstoffs um die Zellen abnimmt. *) 

Sauerstoffreiche Luft. Eine Zunahme des Sauerstoff¬ 
gehaltes in der Inspirationsluft hat keine Einwirkung auf die 
Lage der Lunge. Dies gilt konstant sowohl von der sitzenden 
als der liegenden Stellung. Ein einzelnes Beispiel wird deshalb 
genügen. 


Versuchsperson II 

, Vital- 
, kapaz. 

Reserve¬ 

luft 

Konipl.- 

luft 

Mittel- 

kapaz. 

Liegend, atm. Luft 

4,49 

' 1,74 

2,75 

' 2,66 

Liegend, 60 *y 0 Sauerstoff 10‘ 

4,43 

1,66 

2,77 

2,64 

Liegend, atm. Luft 16* 

4,35 

1,56 

2,79 

, 2.62 


1) Siehe hierüber Bohr, Blutgase und respiratorischer Gaswechsel. p. 210 
in Nagel's Handbuch der Physiologie Bd. I 1205. 
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Kohlensäurehaltige Luft. Ein Zusatz von Kohlensäure 
zur Einatmungsluft bewirkt eine sehr starke Zunahme der Mittel¬ 
kapazität. Dies ließ sich nach den im Vorhergehenden gefundenen 
.Resultaten erwarten, denn die größere Kohlensäurespannung der 
Alveolenluft stellt, insoweit sie die Kohlensäureausscheidung er¬ 
schwert, größere Ansprüche an die Arbeit der Lunge; diesem Um¬ 
stand wird dadurch abgeholfen, daß das Volumen der Lunge sich 
erweitert, mithin deren Oberfläche zunimmt. 

Auch die durch die Kohlensäure hervorgerufenen Änderungen 
treten mit großer Konstanz ein. Zur Aufklärung über die Größe 
der Veränderungen unter verschiedenen Verhältnissen kann die 
folgende Reihe von Untersuchungen dienen, die sämtlich an dem¬ 
selben Individuum angestellt wurden; in mehreren der Versuche 
wurde zugleich der Stoffwechsel bestimmt, zunächst um festzu¬ 
stellen, ob und wie stark der Kohlensäuregehalt der. eingeatmeten 
Luft im speziellen Falle die Kohlensäureausscheidung des Orga¬ 
nismus geändert hat. 


Versuchsperson IX 

Vital- 

kapaz. 

Reserve- 

lnft 

Kom- 

plement.- 

luft 

Mittel- 

kapaz. 

Puls 

Liegend, atm. Laft 

3,36 

0,65 

1 2,70 

3,11 

60 

Liegend, 4,7 % CO* 2‘ 

3,46 

1,00 

i 2,46 

3,35 

56 

Liegend, 4,7 % CO* 6' 

3,46 

1,52 

: 1,94 j 

3,87 

58 



3 

’ i 

t 

fl 


1 

1 pr. kg u. h 


Versuchsperson IX 

s* 

a 

5 

> 

> 

$ 

« 

« ; 

Komplet 

luft 

Mittel 

kapaz 

Puls 

CO* 
aus- 1 
gesch. 

t 0* 

auf- 

gen. 

CO* 

0* 

Liegend, atm. Loft 

3,67 

1,06 i 

1 2,61 

3,20 

55 

209 

242 

1 0,86 

Liegend, 4,5% CO* 10' , 

3,47 

1,53 

1,94 

3,87 

58 

213 

241 

10,88 

Liegend, atm. Luft 10' 

3,58 

0,92 

2,66 

3,15 

55 

i 


l 


Versuchsperson IX. 

1 

! 




! 




Sitzend, atm. Luft 

3,99 

1,97 

2,02 

3,79 

73 ! 

189 

225 

0,84 

Sitzend, 7,6% CO* 5' 

4,04 

2,83 

1.21 

4,60 

80 

° 

209 


Sitzend, atm. Luft 5' 

| 4,11 

1,87 

2,24 

3,57 

78 

\ 




In allen den drei obenstehenden Untersuchungsreihen hat die 
Koblensäureatmung eine bedeutende Zunahme der Mittelkapazität 
bewirkt, sowohl da, wo die prozentige Menge der Kohlensäure nicht 
größer war (4,5%), als daß die Ausscheidung der Kohlensäure 
ganz in demselben Umfange wie dem normalen geschehen konnte, 
als auch da, wo der Kohlensäuregehalt (7,6 %) temporär die Kohlen¬ 
säureausscheidung verhinderte; im letzteren Falle nimmt die Mittel- 

28* 
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kapazität am fast 11 za. Dagegen bleibt die Vitalkapazität von dem 
Kohlensäuregehalt der eingeatmeten Loft unbeeinflußt; sie erhält 
sich unverändert sowohl in der ersten als der letzten der oben¬ 
stehenden Versuchsreihen, und der geringeren Abnahme, die sie in 
der mittleren Reihe zeigt, kann deshalb keine Bedeutung beigelegt 
werden. Man wird eingedenk sein, daß das Verhältnis sowohl bei 
der Muskelarbeit als bei der Einatmung sauerstoffarmer Luft ein 
anderes ist; dort findet man außer einer Zunahme der Mittel¬ 
kapazität zugleich stets eine Abnahme der Vitalkapazität, wenn 
die an die respiratorische Arbeit der Lunge gestellten Anforderungen 
hinlänglich anwachsen, z. B. wegen angestrengten Laufens oder 
wegen Einatmens einer sehr sauerstoffarmen Luft. Bei Kohlen¬ 
säureatmung kann aber, wie in der letzten der oben angeführten 
Reiben, die Vitalkapazität unverändert bleiben, sogar wenn die 
Wirkung der erhöhten Kohlensäurespannung so eingreifend ist, 
daß der respiratorische Stoffwechsel durchaus anormal wird. Dies 
ist ein Punkt, der nicht ohne Interesse ist, und auf den wir in 
einem folgenden Abschnitt zurückkommen werden. 

Die Änderung der Mittellage wahrend eines durch ivillJcür liehe Ab¬ 
änderung der Atmung hervorgerufenen apnoischen oder dyspnoischen 

Zustandes. 

Führt man eine Reihe möglichst tiefer und geschwind auf¬ 
einanderfolgender Atemzüge aus, eo vermindert sich unmittelbar 
darauf eine kurze Zeit hindurch das Bedürfnis des Atmens (apno- 
ischer Zustand). Umgekehrt kann man dadurch, daß man kurze 
Zeit lang willkürlich den Atem an sich hält, ein vermehrtes Be¬ 
dürfnis des Atmens erregen (dyspnoischer Zustand). An solchen 
willkürlichen Änderungen der Atmung besitzen wir also ein Mittel, 
um auf kurze Zeit die an die Arbeit der Lunge gestellten Forde¬ 
rungen zu vermindern, bzw. vergrößern. 

Von diesem Gesichtspunkt aus und behufs fernerer Kontrolle 
der Abhängigkeitsbeziehung, die wir überall zwischen den Volum¬ 
verhältnissen der Lunge und deren respiratorischer Arbeit fanden, 
versuchte ich, welche Einwirkung die willkürlich erregte Apnoe 
oder Dyspnoe auf die Mittellage hat. Die Versuche gaben einen 
konstanten und bedeutenden Ausschlag in der Richtung, die sich 
dem früher Gefundenen gemäß erwarten ließ. Dies geht aus 
untenstehender Reihe von Bestimmungen hervor, bei welchen das 
Verfahren folgendes war. 

Die V.-P. atmet erst ruhig in stehender Stellung, und man 
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unternimmt die gewöhnliche Messung der Lungen Volumina; darauf 
atmet die V.-P. 1 Minute hindurch so schnell und mit so großen 
Atemzügen wie nur irgend möglich, und unmittelbar danach be¬ 
stimmt man wieder, selbstverständlich ebenfalls in stehender 
Stellung, die Mittelkapazität und die Vitalkapazität. Ein auf diese 
Weise unternommener Versuch gab folgendes Resultat. 


Versuchsperson IX 

Vital- 

kapaz. 

Reserve- 

Luft 

Kompl.- 

Luft 

Mittel- 

kapaz. 

Größe 

eines 

Atem- 

zages 

Puls 

Stehend, ruhige Atmung 

3,86 

1.70 

2,16 

3,65 

! 0,51 

58 

Stehend, sogleich nach forcierter 1 





Respiration 

3,86 

1,10 

2,76 

3,05 

0,30 

64 

Stehend, einige Minuten nach 

i 






forcierter Respiration 

3,76 

1,58 

2.18 

3,63 

0,40 



Der apnoische Zustand hat hier eine Verminderung der Mittel¬ 
kapazität um 0,6 1 bewirkt; der ursprüngliche Zustand kehrt schon 
nach Verlauf weniger Minuten zurück, in Übereinstimmung damit, 
daß eine solche Apnoe nur von sehr kurzer Dauer ist. Die Vital¬ 
kapazität bleibt unverändert. 

Bei einer anderen Versuchsreihe verfuhr man folgendermaßen. 
Erst wurde wie gewöhnlich die Lungenlage bei stehender Stellung 
betimmt; darauf hielt die V.-P. 16 Sekunden lang den Atem an 
sich; unmittelbar danach wurde wieder die Lungenlage bestimmt. 
Nach Verlauf kürzerer Zeit hielt die V.-P. wieder den Atem an 
sich, diesmal 17 Sekunden lang, und unmittelbar hierauf wurde eine 
Messung angestellt. Das Resultat war wie folgt: 


. ! 

„ L | Vital- | 

Versuchsperson IX ! 

| kapaz. 

Reserve- 

Luft 

1 

Kompl.- 

Luft 

Mittel- 

kapaz. 

Größe 

eines 

Atem¬ 

zuges 

Puls 

: 

Stehend 

Stehend, sogleich nach dem Auf¬ 

3,92 

1,87 

2.05 

3,76 

0,50 

64 

hören des Anhaltens des Atems 
Stehend, mehrere Minuten nach 
dem Aufhören des Anhaltens 

3,88 

2.31 

1,57 

4.24 

1,82 

64 

des Atems 

Stehend, sogleich nach dem Auf¬ 
hören des wiederholten An- 

3.99 

i 1,84 

2,15 

3.66 

0,50 


haltens des Atems 

Stehend, einige Minuten nach dem 

3.88 

2,35 

1,53 

' 4.28 

i 

i 

1,00 


Aufhören des Anhaltens des 
Atems 

3,94 

1,84 

2.10 

' 3,71 

0,50 

64 

Der dyspnoische Zustand hat eine 

Vermehrung 

der Mittel- 
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kapazität um 0,6 1 bewirkt. Die Vitalkapazität bat abgenommen, 
jedoch nicht in wesentlichem Grade. 

Diese Versuche, deren Ergebnisse sich den in den vorhergehen¬ 
den Abschnitten gefundenen so hübsch anschließen, erfordern zu 
ihrer Anstellung so geringe Zeit und einen so einfachen Apparat, 
daß sie sich besonders dazu eignen, diese Verhältnisse zu demon¬ 
strieren. 

Die funktionelle Bedeutung der Schwankungen der Mittel¬ 
kapazität. Normales und pathologisches Emphysem. 

Sämtliche Versuche über die Änderungen der Mittelkapazität 
durch verschiedene Einwirkungen, die wir in den vorhergehenden 
Abschnitten mitgeteilt haben, lassen sich in eine einfache, allgemeine 
Kegel zusammenfassen. Es erwies sich nämlich überall, daß jeder 
Faktor, der die an die respiratorischen Funktionen 
der Lunge gestellten Forderungen in hinlänglichem 
Maße vergrößert, auch die Mittelkapazität vermehrt, 
so daß die Atmung mit mehr angefüllten Lungen stattfindet; um¬ 
gekehrt wird die Mittelkapazität der Lunge geringer, wenn die 
respiratorische Arbeit abnimmt. 

Die Vermehrung der Mittelkapazität steht also in enger Be¬ 
ziehung zur Intensität der Funktion der Lunge. Um genauere 
Einsicht in die Natur dieses Verhältnisses zu erlangen, wird es 
notwendig sein, vorher zu untersuchen, welche Bedingungen der 
respiratorischen Arbeit es sind, die besonders durch eine Ände¬ 
rung der Mittelkapazität beeinflußt werden. Zu bemerken ist nun 
erst, daß wenn die Atmung ihre ursprüngliche Größe behielte, 
eine Zunahme der Mittelkapazität bewirken würde, daß die 
bei jedem Atemzuge hervorgerufene Erneuerung der Lungenluft 
kleiner würde: mit anderen Worten: der Ventilationskoeffizient 
würde sinken. Diese Seite der Sache wird in der Wirklichkeit 
indes keine Rolle spielen; denn während die Mittelkapazität bei 
der größeren Lungenarbeit zunimmt, sieht man zugleich auch stets 
die Größe der einzelnen Atmung anwachsen, und die nähere Unter¬ 
suchung ergibt, daß die Verminderung des Ventilationskoeffizienten 
hierdurch tatsächlich mehr als kompensiert wird. In dieser Be¬ 
ziehung hat daher die Volum Vergrößerung der Lunge keine Be¬ 
deutung. Dagegen gibt es zwei andere Wege, auf denen eine 
Änderung der Mittelkapazität Änderungen der Bedingungen für 
die Funktion der Lunge herbeiführt; erstens wird, wenn die Lungen 
sich mehr füllen, die respiratorische Oberfläche größer, 
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und zweitens wird die Zirkulation des Blutes durch die Lunge er¬ 
leichtert, indem die Kapillargefäße sicherweitern. Beide diese 
Faktoren bewirken, daß die Bedingungen für die respiratorische 
Arbeit besser werden. Die oben genannte allgemeine Regel, der 
zufolge die größere Mittelkapazität an eine mehr intense Lungen¬ 
funktion gebunden ist, läßt sich deshalb als eine zweckmäßige 
Akkommodation des Organismus an die geänderten äußeren Um¬ 
stände auffassen. 

Was nun den ersteren der beiden genannten Faktoren — die 
Vergrößerung der respiratorischen Oberfläche betrifft, so verhält 
diese sich für zwei verschiedene Mittelkapazitäten wie die Kubik¬ 
wurzel aus dem Quadrate der Volumina. Bei einer Änderung der 
Mittelkapazität aus 3,0 in 4,3, wie wir sie für den Übergang aus 
dem apnoischen in den dyspnoischen Zustand fanden (V.-P. IX, S. 423 ), 
ändert sich die respiratorische Oberfläche also im Verhältnisse 

1: ^ oder fast wie 1 : 1,27. Schon eine solche Vergrößerung 


der Oberfläche ist für den respiratorischen Stoffwechsel von wesent¬ 
licher Bedeutung, indem die Lungenzellen hierdurch unter gün¬ 
stigeren Bedingungen wirken werden; 1 ) und mitunter ist die Ver¬ 
größerung der Oberfläche, z. B. beim Einatmen einer sehr sauer¬ 
stoffarmen Luft, ja eine noch weit beträchtlichere. 

Auch für die Zirkulation des Blutes durch die Lunge hat die 
Änderung der Mittelkapazität, wie erwähnt, ihre große Bedeutung. 
Die dieselbe begleitende Erweiterung der Lungenkapillaren ver¬ 
mindert den Widerstand im kleinen Kreisläufe und kompensiert 
somit zum Teil den Zuwachs der Arbeit des Herzens, den die 
Beförderung eines größeren Quantums Blutes während der Zeit¬ 
einheit mit sich führt. Unter gewöhnlichen Verhältnissen werden 
beide beschriebene Folgen der Vergrößerung der Mittelkapazität 
. zugleich Anwendung finden, indem ein größerer respiratorischer 
Stoffwechsel von einer geschwinderen Blutzirkulation begleitet sein 
wird. So z. B. wenn die Ursache der vermehrten Lungentätigkeit 
in einer größeren Muskelarbeit liegt, was unter gewöhnlichen Ver¬ 
hältnissen ja vorwiegend häufig der Fall ist; hier wird sowohl die 
Vergrößerung der respiratorischen Oberfläche als auch die Er¬ 
weiterung der Lungenkapillaren von großer Bedeutung sein, und 
es ist anzunehmen, daß die Zunahme der Mittelkapazität in diesem 


1) Bohr, Blutgase und respiratorischer Gaswechsel p. 141 in Nagel s Hand¬ 
buch der Physiologie. Bd. I 19(15. 
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Falle von dem Bedürfnisse herrührt, die Bedingungen sowohl für 
den Gaswechsel als für die Blutzirkulation zu verbessern. Hiermit 
ist natürlich aber nicht gegeben, daß beide diese Momente dasselbe 
Gewicht hätten; vieles scheint mir darauf hinzudenten, daß die 
Zunahme der Mittelkapazität in den meisten Fällen ihre Be¬ 
deutung besonders wegen der Erleichterung der Blutströmung 
erhält, die eine Folge der Erweiterung der LungenkapiUaren ist. 
Hierfür sprechen mehrere Umstände; erstens schwindet stets, 

nach dem Auf hören der Muskelarbeit, die während der Arbeit 
entstandene Zunahme der Mittelkapazität gleichzeitig mit der 
Abnahme der gesteigerten Pulsfrequenz; zweitens gewahrt man 
beim Einatmen sauerstoffarmer Luft gewöhnlich keine Änderung 
der Mittelkapazität, bevor ein solcher Grad des Mangels an 

Sauerstoff eintritt, daß zugleich die Herztätigkeit in höherem 
Maße beeinflußt wird. Es können indes besondere Verhältnisse 
zugegen sein, wo anzunebmen ist, daß gerade das andere der 

beiden hier besprochenen Momente eine überwiegende Rolle für 
die Vergrößerung der Mittelkapazität spielt; so erleidet es 

wohl keinen Zweifel, daß die bedeutende Änderung der Mittel¬ 
lage, die auf Einatmung kohlensänrehaltiger Luft folgt, namentlich 
von einer durch die erschwerte Kohlensäureausscheidung ver¬ 
ursachten größeren respiratorischen Arbeit herrührt, und daß es 
hier die Vergrößerung der Oberfläche ist, die vorzugsweise in Be¬ 
tracht kommt; wenigstens sieht man in diesem Falle keine Zu¬ 
nahme der Herztätigkeit, und wahrscheinlich findet deshalb auch 
keine besondere Vermehrung der Rlutzirkulation durch die Lunge 
statt. 

Im allgemeinen wird aber, wie gesagt, sowohl die Vergrößerung 
der Oberfläche als auch die Gefaßerweiterung von Bedeutung sein, 
wenn auch nicht beide in gleichem Grade. 

Wir sahen in den vorhergehenden Abschnitten, daß gleichzeitig 
mit einer Zunahme der Mittelkapazität oft auch eine Änderung 
der Vitalkapazität eintritt. Indem wir jetzt zur Erörterung 
des letzteren Faktors schreiten, ist vorerst zu bemerken, daß 
Mittelkapazität und Vitalkapazität, physiologisch betrachtet, Maße 
durchaus verschiedener Art sind. Die Mittelkapazität gibt uns den 
Grad der Füllung an, den die Lunge bei normaler Atmung unwill¬ 
kürlich einnimmt. Die Vitalkapazität ist dagegen das Resultat 
einer willkürlich angestellten Probe, die uns über die äußersten 
Grenzen der Füllung und der Entleerung der Lunge belehrt. So¬ 
gar während der angestrengtesten Lungentätigkeit, wo die Größe 
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der Atmung bis zu einem Maximum ansteigt, wird unwillkürlich 
nicht mit der vollen Vitalkapazität geatmet, obschon das Volumen 
der Atmang sich dieser stark nähern kann; nichtsdestoweniger ist 
die Größe der Vitalkapazität ein für unsere Untersuchungen wich¬ 
tiges Maß. 

Ihre Größe im ruhigen Ruhezustände ist durch die mechani¬ 
schen Grenzen bestimmt, denen die Erweiterung und die Verenge¬ 
rung des Thoraxraumes unterworfen sind. Diese Grenzen, die bis 
zu einem gewissen Grade für verschiedene Körperstellungen ver¬ 
schieden sind (p. 410), lassen sich durch Übung langsam abändern 
(p. 408); wie wir sahen, kann die Vitalkapazität aber außerdem 
bei derselben Körperstellung und im Laufe kurzer Zeit unter der 
Einwirkung der wechselnden Intensität der Lungenfunktion Ände¬ 
rungen erleiden, um darauf, wenn der ruhige Zustand wieder ein- 
tritt, wieder zu ihrer ursprünglichen Norm zurückzukehren. Eine 
solche Änderung der Vitalkapazität, die immer eine Verminderung 
ist, rührt, wie oben nachgewiesen, von dem Versagen des Ver¬ 
mögens her, unter den verstärkten Anforderungen, die an die 
Tätigkeit der Lunge gestellt werden, die forcierte Exspiration so 
tief auszuführen, wie es sonst möglich ist; sie ist also mit einer 
Zunahme der Residualluft gleichbedeutend. Selbst für eine ganz 
kurze Zeit hat also in diesem Falle die Lunge nicht in einer so 
stark zusammengefallenen Lage, wie sie unter ruhigen Verhält¬ 
nissen bei möglichst tiefster Exspiration eingenommen wird, hin¬ 
länglich fungieren können, und die forcierte Ausatmung wird dann 
durch einen zwangmäßigen Reflex in einem verhältnismäßig frühen 
Stadium gehemmt. Man kann hier, wie bei den Änderungen der 
Mittelkapazität, die Frage aufwerfen, ob diese mangelhafte Ex¬ 
spirationsfähigkeit wesentlich von dem Umstande herrührt, daß die 
respiratorische Oberfläche keine Verkleinerung erträgt, wenn der 
Gaswechsel in genügendem Umfange stattfinden soll, oder ob hier 
besonders die Kreislaufverhältnisse die entscheidenden sind, und 
ob der Widerstand in den Lungenkapillaren bei der vermehrten 
Blutströmnng keine Vergrößerung aushalten kann, ohne daß das 
Herz überangestrengt wird. 

Alles spricht nun dafür, daß letzteres Moment hier das ent¬ 
scheidende ist. Schon der Umstand, daß selbst ein ganz kurzes 
Zusammenfallen der Lunge unerträglich ist, deutet darauf hin, daß 
nicht die respiratorische Arbeit, sondern die ZirkulationsVerhält¬ 
nisse die Hindernisse verursachen. Was aber wesentlicher ist: alle 
Versuche deuten nach derselben Richtung; nicht nur findet man 
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eine Vermehrung der Residualluft (Verminderung der Vitalkapazität) 
überall da, wo die Herztätigkeit stark zugenommen hat (wie gleich 
nach angestrengtem Laufen oder nach dem Einatmen einer Luft, 
die so arm an Sauerstoff ist, daß Mangel an Sauerstoff und eine 
stark gesteigerte Pulsfrequenz eintritt); sondern es unterbleibt auch 
die Vermehrung der Residualluft, wo die Herzarbeit nicht sonder¬ 
lich erhöht wird, selbst wenn die an die respiratorische Arbeit 
gestellten Forderungen größer als gewöhnlich sind, so z. B. bei 
weniger angestrengter Arbeit, nicht gar zu sauerstoffarmer Luft 
und nicht zum wenigsten beim Einatmen kohlensäurehaltiger Luft. 
Im letztgenannten Falle erweist es sich, daß der Stoffwechsel stark 
beeinflußt und die Mittelkapazität demgemäß vermehrt ist; die 
Herztätigkeit hat sich aber nicht merkbar verändert und die Vital¬ 
kapazität zeigt denn auch keine Verminderung (p. 423). 

Sofern eine aus irgend einem beliebigen Grunde entstandene 
Vermehrung der Residualluft als Emphysem bezeichnet wird, so 
ruft also die mit einer vermehrten Blutzirkulation verbundene an¬ 
gestrengte Lungentätigkeit regelmäßig ein normales, tempo¬ 
räres Emphysem hervor. In unseren früher mitgeteilten Ver¬ 
suchen, wo die Muskelarbeit, die das normale Emphysem erregte, 
zwar anstrengend, jedoch von sehr kurzer Dauer war, nahm das 
Emphysem denn auch geschwind ab, so daß eine Dauer gewöhnlich 
nach Minuten gezählt werden konnte. Wird die Arbeit dagegen 
anstrengend und langwierig zugleich, so schwinden ihre Folgen für 
den Stoffwechsel und die Zirkulation auch nicht so schnell, und hier 
kann das Emphysem auch längere Zeit hindurch andauern. So in 
folgenden sehr interessanten, von Durig herrührenden Messungen. 1 ) 
Er bestimmte nach der Mischungsmethode (p. 401) die Größe der 
Residualluft bei zwei Personen vor und nach einem sehr anstrengen¬ 
den 19stündigen Marsche im Gebirge. Er erwies, daß die Residual¬ 
luft, am Tage nach dieser bedeutenden Anstrengung gemessen, bei 
beiden Personen um ca. 200 ccm zugenommen hatte; diese Ver¬ 
mehrung verlor sich gänzlich im Laufe einiger Tage. Auch diese 
nicht sehr große, jedoch entschiedene Zunahme der Residualluft 
findet ihre Erklärung in den gesteigerten Ansprüchen an die Lungen¬ 
funktion ; wegen des sehr anstrengenden und langwierigen Charakters 
der Arbeit dauerte die Nachwirkung lange. 

Wie bereits die früher von mir mitgeteilten kurz dauernden 
Arbeitsversuche ergeben, ist es von individuellen Verschiedenheiten 

1) Zentralbl. f. Physiologie 17 258 1903. 
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abhängig, wie leicht ein solches normales, temporäres Emphysem 
nach Anstrengungen entsteht, und wie lange es andauert; je 
funktionsfähiger die Lunge und das Herz sind, um so mehr Arbeit 
wird ausgeführt werden können, ohne daß hierbei die Residualluft 
sich in bemerkenswerter Weise vergrößert. Hierbei kommt es 
offenbar auf das Verhältnis zwischen der Arbeitsfähigkeit der 
Lunge und des Herzens einerseits und den an den Organismus ge¬ 
stellten Forderungen andererseits an: eine pathologisch geschwächte 
Lunge tfiuß deshalb gewiß leichter in dieser Richtung beeinflußt 
werden, und hierin ist zweifelsohne die Veranlassung des akuten 
Lungenemphysems zu suchen, das zuweilen bei gewissen Personen 
nach einer Arbeit entsteht, die nicht größer ist, als daß ganz ge¬ 
sunde Personen sie ertragen, ohne daß die Lungen, um die an sie 
gestellten Ansprüche zu befriedigen, in eine emphysematöse Lage 
überzugehen brauchten. Die Grenze zwischen dem normalen und 
dem pathologischen akuten Emphysem muß deswegen notwendiger¬ 
weise eine fließende werden, und der Erfahrung gemäß lassen sich 
auf diesem Gebiete in der Tat auch keine festen Grenzen ziehen.*) 
Das Studium des Zusammenhanges zwischen Lungenfunktion und 
Lungenlage bei normalen Individuen hat uns also dahin geführt, 
daß wir die Erweiterung der Lungen bei dem akuten Lungen¬ 
emphysem nicht als eine Schädigung der Lunge auffassen, 
sondern als einen kompensatorischen, zweckmäßigen Reflex, der 
geeignet ist, den Organismus den an ihn gestellten Anforderungen 
zu akkommodieren. 

Aber auch das chronische Emphysem findet seine natür¬ 
liche Erklärung auf demselben Wege. Was das vikariierende 
Emphysem betrifft, so leuchtet das nach dem oben Gesagten 
wohl unmittelbar ein. Ist ein Teil der Lunge funktionsunfähig 
und kollabiert, so wird für den noch gesunden Teil sowohl die 
respiratorische Arbeit größer als auch die Kreislaufverhältnisse 
schwieriger. Das vikariierende Emphysem, das dann entsteht, hat 
seinen mechanischen Grund in der Erweiterung, welche die ge¬ 
sunden Lungenteile erleiden, wenn der Thoraxraum seine Größe 
behält, während ein Teil der Lunge ein kleineres Volumen als vor¬ 
her einnimmt; dasselbe ist aber zugleich zweckmäßig als Mittel, 
um die Übelstände des krankhaften Zustandes zu kompensieren, in¬ 
dem der gesunde Teil der Lunge hierdurch eine größere respira- 


1) Vgl. Hoffman n, Emphysem, p. 43 in Nothnagel, Spez. Pathologie lind 
Therapie. Band 14 1900. 
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torische Oberfläche erhält and der Strömung des Blutes geringeren 
Widerstand bietet. 

Betrachten wir nun das chronische, substantielle 
Emphysem, so handelt es sich ja hier, wenigstens in der weit¬ 
aus überwiegenden Anzahl der Fälle, um eine Lungenerweiterneg, 
die infolge verschiedener Lnngenleiden entstanden sein kann, 
meistens aber von einer chronischen Bronchitis herrührt. Das 
Lungengewebe zeigt Schwund der Alveolensepta, und die Gefilde 
sind zum Teil obliteriert. Die gewöhnliche Ansicht ist'nun die, 
daß das Lungengewebe wegen des primären Leidens seine Elastizität 
verliere, und daß die Erweiterung dadurch entstehe, daß die Lunge, 
wenn der elastische Gegendruck unterbleibe, dem Druck der Atmo¬ 
sphäre nachgebe. Es ist jedoch erstens sehr zweifelhaft, ob die 
elastischen Fasern wirklich in größerer Ausdehnung in der emphyse¬ 
matosen Lunge zugrunde gehen. *) Auch ist die Verminderung der 
Lungenelastizität beim Emphysem von Donders 8 ) ursprünglich 
nur als aprioristische Vermutung aufgestellt, wahrscheinlich darauf 
gegründet, daß die emphysematosen Lungen sich häufig beim Er¬ 
öffnen des Thoraxraumes nur wenig retrahieren. In welchem Um¬ 
fange die Lungen unter diesen Umständen zusammenfallen, dürfte 
indessen in erster Linie nicht von der größeren oder geringeren 
Elastizität des Organes abhängen, sondern von der Leichtigkeit, 
womit die feinsten Luftgänge zusammenklappen und dadurch den 
weiteren Austritt der Luft verhindern, ein Moment, welches in der 
emphysematos veränderten Lunge wahrscheinlich die Hauptrolle 
spielt. Versuche über die Elastizität der emphysematosen Lunge 
hat Donders nicht angestellt, und die später von Perls 1 2 ) aus- 
gefuhrten Bestimmungen über die Größe des negativen (Donder’schen) 
Druckes bei pathologischen Zuständen zeigen keineswegs in allen Fällen 
beim Emphysem die erwartete starke Verminderung der Lungenelasti¬ 
zität (1. c. p. 32). Wenn aber auch neue Untersuchungen vielleicht 
bei der dauernd erweiterten Lunge eine solche Elastizitätsabnahme in 
geringerem Maße konstatieren sollten, so würde doch hieraus keines¬ 
wegs folgen, daß die Verminderung der Elastizität die primäre 
Ursache der Lungenerweiterung wäre, und nicht vielmehr eine 
sekundäre, später entwickelte Erscheinung. 

Jedenfalls muß es unverständlich bleiben, warum eine durch 


1) Hoff mann, 1. <\ ]>. 9. 

2) Zeitachr. f. rationelle Med. Nr. 3 289 1853. 
3, Deutsches Archiv f. klin. Med. <i 1 1869. 
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den Überdruck der Atmosphäre verursachte Lungenerweiterung sich 
nicht einmal für eine sehr kurze Zeit durch eine Exspirations- 
anstrengnng sollte überwinden lassen, wenigstens solange der Thorax 
beweglich ist 

Die Anschauung, daß eine Elastizitäts&nderung die primäre 
Ursache des Emphysems bildet, muß aber ferner auch aus anderen 
Gründen aufgegeben werden; in Perls’ Untersuchungen über den 
Donder’schen Druck haben wir nämlich den, übrigens vom Ver¬ 
fasser selbst nicht hervorgehobenen Nachweis, daß eine bedeutende 
Herabsetzung der Elastizität der Lungen kein Emphysem hervor¬ 
zubringen braucht. Diejenige Krankheit, bei welcher Perls’ die 
größte Abnahme des Donder’schen Druckes findet, ist nämlich der 
Heotyphus (1. c. p. 35) und hier stellt sich doch gewöhnlich kein 
gleichzeitiges Emphysem ein; es muß daher angenommen werden, 
daß eine Verminderung der Elastizität an und für sich nicht ge¬ 
nügt, um ein Emphysem zu erzeugen. 

Folgende Erklärung der Lungenerweiterung beim substantiellen 
Emphysem scheint mir dagegen sehr nahe zu liegen. Indem das 
primäre Leiden bewirkt, daß die Oberfläche der Lunge wegen 
Schwundes der Septa abnimmt, und daß die Gefäße, was in diesem 
Zusammenhänge das Wesentliche sein dürfte, zum Teil obliterieren, 
wird der Patient gezwungen, um den hierdurch der Funktion be¬ 
reiteten Schwierigkeiten abzuhelfen, unwillkürlich mit mehr ge¬ 
füllten Lungen zu atmen, und seine Residualluft nimmt zu. Dies 
ist insofern ganz dem analog, was wir bei normalen Individuen 
während angestrengter Muskelarbeit fanden, nur entsteht die zweck¬ 
mäßige, kompensierende Lungenerweiterung beim substantiellen 
Emphysem, nicht weil die Ansprüche an die Lungentätigkeit vorüber¬ 
gehend gesteigert sind, sondern weil das Luugengewebe wegen 
eines pathologischen Zustandes überhaupt nicht imstande ist. seine 
Funktionen auszuführen, ohne von denjenigen Mitteln Gebrauch zu 
machen, die unter normalen Verhältnissen nur dann zur Anwendung 
kommen, wenn an die Tätigkeit des Organs besonders große Forde¬ 
rungen gestellt werden. Namentlich möchte es wohl die Blut¬ 
strömung durch die Lunge sein, die nach der Obliteration eines 
Teiles der Gefäße einer Erleichterung durch eine Lungenerweiterung 
benötigt ist, welche unter solchen Verhältnissen natürlich chronisch 
werden muß. 

Der bisher allgemein angenommenen Ansicht nach sollte die 
Lungenerweiterung beim substantiellen Emphysem als ein wesent- 
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licher Teil des Leidens zu betrachten sein; es handelte sich des¬ 
halb darum, dieser Erweiterung entgegenzuwirken. Der hier dar¬ 
gestellten Auffassung zufolge ist die Lungenerweiterung bei dieser 
Krankheit dagegen ein zweckmäßiger Reflex, mittels dessen auf 
dieselbe Weise wie die vom normalen Organismus in analogen 
Fällen angewandte den durch das Leiden hervorgerufenen Funktions¬ 
störungen entgegengewirkt wird. 
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Aus der II. medizinischen Klinik München. 

Direktor: Prof. Friedr. Müller. 

Über Blntbildung bei schweren Anämien und Leukämien. 

Von 

Dr. Erich Meyer und Dr. Albert Heineke, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit. Tafel III-X.) 

Trotz der außerordentlich großen Verschiedenheit im Krank¬ 
heitsverlauf und Blutbild, die wir bei Leukämien und schweren 
Anämien finden, fehlt es bei diesen beiden Krankheitsformen nicht 
an gemeinsamen Charakteren. Diese liegen einmal in der Blut¬ 
beschaffenheit, indem es in beiden Fällen zum Zirkulieren unreifer 
Elemente der roten und weißen Blutkörperchenreihe kommen kann 
zum anderen in gewissen Analogien im Aufbau der sogenannten 
blutbildenden Organe. Die erstgenannte Tatsache ist allgemein 
bekannt; sie wird am deutlichsten illustriert dadurch, daß man 
nach dem Aussehen des Blutes allein eine besondere Krankheits¬ 
form als Leukanämie abtrennen wollte (L e u b e) ‘), da ihr sowohl 
gewisse Kriterien der Leukämie wie der perniziösen Anämie zu¬ 
kämen. Die zweite Tatsache hat bisher nicht viel Beachtung ge¬ 
funden. Aus den folgenden Untersuchungen wird sich aber zeigen, 
daß auch hier, im Prinzip wenigstens, auffallende und nicht zufällige 
Ähnlichkeiten bestehen. 

Den Ausgangspunkt zu den folgenden Untersuchungen bildete 
die in der Hämatologie immer wieder aufgeworfene Frage nach 
der Beziehung der verschiedenen Formen der weißen Blutkörperchen 
zueinander, insbesondere nach dem genetischen Verhältnis der 
Lymphocyten und Leukocyten, deren scharfe morphologische Tren¬ 
nung im Sinne Ehrlich’s, in neuerer Zeit vielfach bestritten 


1) Leu he, Deutsche Klinik 1903 Bel. ITT. Kapitel Leukämie. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



436 


XVII. Meyer u. Heinere 


wird. Einer der Punkte, der für einen direkten Übergang von 
Lymphocyten in Zellen der sogenannten Knochenmarksreihe zu 
sprechen schien, wurde in dem Vorkommen von myeloiden Ele¬ 
menten in lymphatischen Organen unter verschiedenen patholo¬ 
gischen Zuständen erblickt. Hirschfeld 1 ), der diesen Zuständen 
genauere Beachtung zugewendet hat, spricht es direkt aus, daß in 
der „Tatsache der myeloiden Umwandlung (solcher Organe) ein 
Beweis für die nahe Verwandtschaft der Lymphocyten und Granulo- 
cyten, die bekanntlich von Ehrlich geleugnet wird“, gegeben sei. 

In der letzten Zeit wurde dem Vorkommen von solch atypi¬ 
schem Myeloidgewebe besondere Aufmerksamkeit zugewandt. So 
haben Hirschfeld und Tobias 2 ) in einer Ohrgeschwulst bei 
myeloider Leukämie myeloide Elemente gefunden, die sie in ihrer 
ersten Publikation als zweifellose Metastase (Myelom) auffaßten. 
Sternberg 8 ) fand in einem Fall „atypischer Leukämie“ Darm- 
tumoreu, die „in einzelnen Gesichtsfeldern das Bild eines Knochen¬ 
markspräparates“ bei der histologischen Untersuchung darboten. 

Die Frage, wie ein derartiges atypisches Vorkommen von 
Myeloidgewebe an Stellen des Körpers aufzufassen ist, wo es nor¬ 
malerweise sich niemals findet, hängt aufs innigste mit der Vor¬ 
stellung zusammen, die man sich von den Organveränderungen bei 
myeloider Leukämie, namentlich in Leber, Milz, Lymphdrüsen zu 
machen hat, mit anderen Worten mit der schon oft erörterten 
Frage, ob die genannten Veränderungen als Metaplasien oder Me¬ 
tastasen im weitesten Sinne des Wortes aufzufassen sind. Von 
allergrößter Bedeutung werden hierbei diejenigen Fälle sein, wo 
nach dem klinischen und anatomischen Befund eine Metastasierung 
vom Knochenmark ausgeschlossen erscheint. In dieser Hinsicht 
ist ein von Aschoff 4 ) beobachteter Fall wichtig, in dem bei 
einem jungen Mann Lymphdrüsenschwellungen in den Achselhöhlen 
eintraten, ohne daß sonstige krankhafte Veränderungen Vorlagen. 
Diese Lymphknoten zeigten myeloide Umwandlung, eosinophil ge¬ 
körnte Zellen und Knochenmarkriesenzellen ohne die Nekrosen und 
Knötchenbildung wie bei der Hodgkin’schen Krankheit. 

Wie wechselnd und ungeklärt die ganze Frage der „sekun¬ 
dären“ Organveränderungen bei Leukämien zurzeit ist, geht am 
deutlichsten daraus hervor, daß bisweilen ein und derselbe Unter- 

1) H. Hirschfeld, Berliner klin. Wochenschr. 1902 Nr. 30. 

2 ) H. Hirsch fei d u. Tobias, Deutsche rned. Wochenschr. 1902 Nr. 6. 

H) Sternberg, Verhandl. der deutschen patholog. Gesellsch. 1904. 

4i Aschoff. Ebenda. 
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sucher der sich immer wieder mit ihr beschäftigt, bald die eine 
bald die andere Meinung vertreten hat. 

Bei der Durchsicht der Literatur über leukämische Infiltrate 
Metastasen und wie die Organveränderungen sonst genannt werden, 
fiel uns nun das erstaunlich geringe Tatsachenmaterial an pathologisch 
anatomischen Beobachtungen gegenüber der Hochflut sonstiger häma- 
tologischer Untersuchungen auf, so daß man G r a w i t z *) vollkommen 
recht geben muß, wenn er unsere Kenntnisse über die leukämischen 
Metastasen als nicht ausreichend bezeichnet und fordert, daß für 
die Zukunft durch histologische Untersuchung der verschiedensten 
Gewebe die Häufigkeit und das Verhalten der leukämischen Zell¬ 
wucherungen bei den beiden Formen der Leukämie, wie ihr Ver¬ 
hältnis zu den im Blut zirkulierenden Zellen untersucht werden 
muß. Als wichtigsten Punkt hätten wir noch hinzuzufügen, in 
welcher Anordnung sie sich gegenüber dem Mutterboden, auf dem 
sie sich entwickeln, finden. Auch in der Bearbeitung der Leu¬ 
kämien und Pseudoleukämien von Ehrlich und Lazarus 1 2 ) sind 
zwar die Befunde bei akuter und chronisch lymphatischer Leu¬ 
kämie gewürdigt, die bei der myeloiden Form aber nur in Kürze 
dargestellt. Bei der „myeloiden Entartung“ der Milz heißt es, 
„fertigt man an frisch herausgeschnittenen Stücken solcher Milz 
Deckglastrockenpräparate an, so findet man, daß das Gewebe zahl¬ 
reiche Elemente enthält, die denen des Knochenmarks entsprechen 
und hier weder unter normalen Verhältnissen noch bei Lymphämien 
auftreten.... Ob die myeloide Entartung eine diffuse oder nester¬ 
artige ist, muß durch weitere Arbeiten noch aufgeklärt werden“. 
Bei den Lymphdrüsen werden reine Hyperplasien erwähnt, zu denen 
sich Bindegewebswucherung gesellen kann. Auch hier wurden wohl 
nur in Deckglaspräparaten Knochenmarkseleraente gefunden. Es 
ist aber klar, daß aus dem Verhalten der Deckglaspräparate allein 
bei dem oft ungeheuren Reichtum des leukämischen Blutes an 
Knochenmarkszellen, von einer myeloiden Entartung nicht ohne 
weiteres gesprochen werden darf. 

In der Leber ist lediglich eine hyperplastische Zunahme des 
Gewebes erwähnt; „wie weit aber auch lymphatische Neubildungen, 
die bei Lymphzellenleukämien in der Leber unstreitig sehr häufig 


1) Grawitz. Klinische Pathologie des Blutes. Zweite Aufl. 1902 S. 315. 

2) Ehrlich u. Lazarus. Aus Nothnagels Pathologie u. Therapie: Die 
Leukämie. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. «». Bd. -9 
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nachgewiesen sind, in der Leber der myeloiden Leukämie Vorkommen, 
darüber fehlt es bisher an genügend zuverlässigem Material.“ 
Ehrlich und Lazarus sprechen überhaupt von der Schwierig¬ 
keit „an der Hand der in der Literatur niedergelegten Obduktions¬ 
protokolle ein Urteil darüber zu gewinnen, wie weit die allgemeine 
Neigung zu Lymphombildungen, durch welche zweifellos die Lymph- 
zellenleukämie in hohem Grade sich auszeichnet, auch bei der 
myeloiden Leukämie besteht“. 

Seit dem Beginn unserer Arbeit vor mehr als drei Jahren ist 
nun die wichtige Zusammenstellung von Sternberg 1 ) über die 
Primärerkrankungen des lymphatischen und hämatopoetischen Appa¬ 
rates erschienen. In dieser sind eine Reihe wertvoller Beobach¬ 
tungen niedergelegt, die sich zum Teil mit deu unseren decken, 
zum Teil durch sie ergänzt werden. Wir werden deshalb wieder¬ 
holt auf diese Arbeit Bezug nehmen und unsere Befunde, wo sie 
mit Sternberg übereinstimmen, in möglichster Kürze wiedergeben. 

Die Beziehung der Leukämie zu den bei schweren Anämien 
sich findenden Organ Veränderungen ist dadurch gegeben, daß auch 
bei diesen Zuständen schon wiederholt Knochenmarkselemente in 
den Ausstrichpräparaten von Milz und Leber gefunden wurden. 
Es ist aber klar, daß hier ihrem Vorkommen eine andere Bedeutung 
zukommen kann, wenn man die von den Autoren vielfach ver¬ 
tretene Annahme berücksichtigt, daß hier vielleicht diese Organe, 
insbesondere die Milz vikariierend für das erkrankte Knochenmark 
eintreten. Die Frage nach der Genese der myeloiden Elemente in 
diesen Organen (Milz. Lymphdrüsen, eventuell auch Leber) aber 
wird rückwirkend auch die Vorstellung beeinflussen, die man sich 
von der Entstehung leukämischer Organveränderungen zu bilden 
hat. Es wird weiterhin zu untersuchen sein, ob die lymphatischen 
Organe ohne wesentliche Knochenmarkswucherung myeloid „ent¬ 
arten“ und myeloide Elemente in die Blutbahn senden können, oder 
ob man allein in dem Befallensein oder Freibleiben des Knochen¬ 
markes das bestimmende Moment für das Auftreten leukämischer 
Blutbeschaffenheit zu erblicken hat. 

Die zurzeit herrschende Auffassung über das Zustandekommen 
des leukämischen Blutbefundes geht auf Xeumann und Pappen- 

1) Sternberg, Aus Lubarsch-Ostertag. Ergebnisse IX. Abteil. 2. Patho- 
l«>ipe der Primärerkrankungen des lymphatischen und hämatopoetischen Apparates. 
lüUo.» 
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heim 1 2 3 * * * * ) zurück. Hiernach ist jede Leukämie myelogen, d. h. da¬ 
durch bedingt, daß der Wucherungsprozeß sich im Knochenmark 
lokalisiert und diffus ausbreitet. Der Unterschied zwischen lympha¬ 
tischer Leukämie und Pseudoleukämie sollte in dem Ergriffensein 
respektive Freibleiben des Markes allein liegen. Nach neueren 
Erfahrungen scheinen aber die Verhältnisse viel komplizierter zu 
liegen. Denn erstens kann, wie besonders Baumgarten 8 ) be¬ 
tont, bei lymphatischer Leukämie und Pseudoleukämie fast dieselbe 
Markveränderung vorhanden sein und zweitens kennen wir Zustände 
von Markwuchernng (Chlorom, Myelom) ohne leukämischen Blut¬ 
befund. 

Auch bei der perniziösen Anämie finden wir das Knochenmark 
voll von kernhaltigen roten und ungranulierten weißen lymphocyten- 
artigen Zellen, ohne daß eine vermehrte Einschwemmung in die 
Blutbahn erkennbar ist. Ein ähnliches Mißverhältnis zwischen 
dem Zellenreichtum auch anderer blutbildender Organe und Zell¬ 
anmut des Blutes bei perniziöser Anämie wird später zu erwähnen 
sein. Wir glauben nicht, daß man mit der rein mechanischen 
Vorstellung auskommen wird, wonach bei der Unnachgiebigkeit der 
Knochenmarkswandung das hyperplastische Knochenmarksparenchym 
bloß „in die Vasa efferentia hinein ausweichen“ kann und deshalb 
das Blut mit Zellen überschwemmt. In den folgenden Zeilen sollen 
zuerst die pathologisch anatomischen Veränderungen bei Leukämie, 
dann bei perniziöser Anämie, soweit sie für unsere Fragestellung 
in Betracht kommen, geschildert werden. 

Über das Verhalten der blutbildenden Organe bei Leukämien. 

I. Chronische lymphatische Leukämie. 

Läufer, E., 1(5 Jahre. y ) Seit Mitte März 1900 fiel der Knabe durch 
Blässe und Schwäche auf. Am 2. April 1900 konstatierte ein Arzt das 
Bestehen eines riesigen Milztumors, der bis zum Nabel reichte, sowie 
Schwellung fast aller tastbaren Lymphdrüsen. Gleichzeitig wurde eine 

1) Bezüglich dieser und anderer Fragen sei auf die kritische Besprechung 
Pappe nheim's. „Neuere Streitfragen aus dem Gebiet der Hämatologie*“, Zeit¬ 
schrift für klin. Medizin Bd. 47 S. 21(5 ff. hingewiesen. 

2) Baumgarten. <’itiert aus dem offiziellen Protokoll des medizinisoh- 
naturwissenschaftl. Vereins Tübingen. Sitzung vom 20. November 1905. Münch, 
medizin. Wochenschr. 19(4(5 S. 984. 

3) Der Fall kam im Jahre 1900 im pathologischen Institut Zürich zur .Sek¬ 

tion. Die klinischen Daten verdanken wir Herrn Privatdozent Dr. Nägeli in 

Zürich. Für die freundliche Überlassung des Materials zur histolog. Unter¬ 

suchung sind wir Herrn Prof. Dr. P. Ernst zu groliem Dank verpflichtet. 

29* 
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mächtige Leukocyten Vermehrung im Blut gefunden, die Diagnose dem¬ 
nach auf Leukämie gestellt. 

18. April 1900 (Dr. Nägeli) 252000 Leukocyten, 

97,6 °/ 0 Lymphocyten, 

2,4 °/ 0 neutrophile Zellen, 
einige Normoblasten und Megalocyten; 
keine sicheren Megaloblasten. 

28. Mai 1900. Systolisches Geräusch. Leber und Milz vergrößert. 
Leber in der Mam. 4 cm unterhalb des Rippenbogens, die Dämpfung 
geht nach links in die Milzdämpfung über. Milz 20 cm, überragt die 
Medianlinie weit, reicht nach unten bis 6 cm über die Symphyse und 
liegt der linken Spina anter. sup. des Darmbeins fast auf. 

Jeden Abend Fieber bis 38,5 °, einmal 39,9 °. 

Leukocyten 296 000, 

Hämoglobin 40 °/ 0 , 

Rote Blutkörperchen 1 824 000. 

6. Juni. Milz unter Arsen deutlich kleiner. 

Leukocyten 248000. 

20. Juni. „ 420 000. 

28. Juni. Gingivitis; aashafter Geruch aus dem Munde. Milz nur 
noch 17 cm lang; überragt die Medianlinie nur noch um 2 cm. Auch 
die Drüsen sind kleiner geworden. 

5. Juli. Harte Infiltrate der Wange. Nasenbluten. 

10. Juli. Wegen Noma ins Krankenhaus geschickt. Milz nur 
noch 15V 2 cm. 

Im Krankenhaus soll sich die Nomaerkrankung zuerst gebessert, 
dann wieder verschlimmert haben; 14. September 1900 Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsbericht: 14. September 1900. 
Pachym eningitis haemorrhagica interna; hochgradige Anämie 
aller Organe. Noma der rechten Wange mit Zerstörung, die bis auf 
den Kiefer reicht. In der Haut des Oberschenkels und Abdomens zahl¬ 
reiche Petechien. Mächtiger Milz- und Lebertumor. Milz 1620 g 
schwer; Maße 25^2 : 15. Mehrere kleinere Milzinfarkte. Leber groß, 
2195 g schwer, Läppchenzeichnung auffallend deutlich. Schwellung der 
trachealen, bronchialen, retroperitonealen, mesenterialen, iliakalen, nuchalen 
Lympbdrü8en. Blutungen in den serösen Häuten, namentlich der Pleura. 
Rotes (lymphadenoides) Knochenmark ohne pyoide Beschaffenheit. Lymph- 
drüsen und Milz auf der Schnittfläche grauweiß, überquellend, weich, 
Follikel der Milz nicht zu sehen. Vergrößerung der Tonsillen. 

Die histologische Untersuchung der Organe ergab eine 
fast überall vorhandene diffuse Hyperplasie der lymphatischen Apparate. 
Diese ist besonders deutlich in den Lymphdrüsen, der Milz, dem Knochen¬ 
mark, sowie der Leber; aber auch in anderen Organen, dem Darm 
(Follikelschwellung), den Nieren etc. 

Die Milz ist in ihrer Struktur kaum zu erkennen, da Pulpa und 
Follikel nicht wie normal unterschieden werden können. Bei schwacher 
Vergrößerung sieht man nur ein anscheinend regelloses Nebeneinander 
von außerordentlich gleichmäßigen Rundzellen. Das Trabekulargerüst ist 
spärlich, die Gefäße sind dicht von dem zellreichen Gewebe eingeschlossen. 
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Nur an den spärlichen Trabekeln und Gefäßen kann die Milz von den 
Lymphdrüsen unterschieden werden. 

An Stellen, wo das Trabekulargerüst deutlich hervortritt, sieht man 
es ganz von den Rundzellen durchsetzt. 

Mit stärkerer Vergrößerung erkennt man, namentlich in van Gieson 
und Triacidpräparaten das retikuläre Gerüst dort deutlich, wo infolge 
der Präparation die Rundzellen weniger dicht liegen. Die Zellen des 
Retikulums sind sehr ungleichmäßig groß, bisweilen 4—5 mal so groß 
wie die Rundzellen, mit hellem Protoplasmaleib und einem länglichen 
Kern, der deutliche Chromatinverästelung zeigt. In jedem zweiten oder 
dritten Gesichtsfeld findet man eine, manchmal zwei große Zellen mit 
gut erhaltenem Protoplasma und dichtem, chromatinreichem, z. T. in 
deutlicher Mitose begriffenen Kern. Ein Anhaltspunkt über das Ver¬ 
halten der Rundzellen zum Retikulum und zu den Gefäßen ist bei dem 
ungeheuren Zellreichtum nicht zu erkennen. An einzelnen wenigen Stellen 
finden sich parenchymatöse Blutungen. Die Blutsinus sind vollgestopft 
von gleichmäßig runden Zellen, die größeren Gefäße zeigen subendotheliale 
Rundzellenanhäufungen, ihr Endothel ist aber meist gut erhalten. 

Die Lymphdrüsen zeigen analoges Verhalten wie die Milz; ent¬ 
sprechend den Bluträumen letzterer sind hier die Lymphsinus vollgepfropft 
von Rundzellen; die Keimzentren nicht zu sehen; die Markstränge und 
Follikel der Randpartien sind nicht von dem zwischengelegenen Gewebe 
zu differenzieren. Die Struktur der Drüsen ist also durch ein gleich¬ 
mäßiges Rundzellengewebe vollkommen verwischt. 

Die Zellen liegen in einem dichten, feinfaserigen Retikularnetz. An 
vielen Stellen finden sich große, protoplasmareiche Zellen mit gut er¬ 
haltenen, z. T. in Mitose begriffenen Kernen. Diese liegen meist in der 
Umgebung kleinerer, übrigens mit Zellen vollgepfropfter Kapillaren. Das 
Endothel dieser ist intakt. Die als Lymphocyten zu bezeichnenden Rund¬ 
zellen der Drüsen und Milz sind alle gut erhalten, meist gleich groß; 
nirgends sind Zeichen einer Zelldegeneration zu bemerken. 

Die Leber (Tafel III Fig. 1) ist von Rundzellenanhäufungen bis 
zur Größe eines ganzen Acinus durchsetzt. Diese als Lymphome richtig 
bezeichneten Gebilde sitzen vorwiegend im interacinären Gewebe so dicht, 
daß sie an vielen Stellen einen Acinus deutlich abgrenzen. Auffallend 
ist die rundliche Form aller dieser Lymphome und ihre ganz 
scharfe Abgrenzung gegen die Umgebung. Die einzelnen Lymphome 
hängen meist nicht miteinander zusammen. An den angrenzenden Leberzell¬ 
balken sind keine Zeichen einer Druckschädigung zu bemerken. Die 
Zellen der Lymphome sind sehr gleichartig untereinander und mit den 
Zellen der Lymphdrüsen und Milz, zeigen nirgends Mitosen. Sie liegen in 
einem feinfaserigen Retikularnetz. Einzelne Lymphome liegen mitten in den 
Acini immer aber näher der Peripherie, nie nahe der Vena centralis. 

Die Kapillaren des übrigen Lebergewebes sind voll von Lympho¬ 
cyten, am stärksten nahe den Lymphomen, von denen sich hier und da 
dichte Stränge weit in die Acini erstrecken. Die sehr erweiterten Kapil¬ 
laren drängen die Leberzellen und -balkcn an vielen Stellen auseinander. 

Die Vergrößerung des ganzen Organs ist zweifellos durch die 
Lymphombildungen und die Vollpfropfung aller Kapillaren bedingt. 
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Die größeren Gefäße sind intakt. In der Wand sieht man häufig 
lymphocytäre Zellen. 

In den Lungen fällt nur die sehr starke Füllung und das dadurch 
bedingte starke Vorspringen der die Alveolen umgebenden Kapillaren 
auf. Die peribronchialen Lymphknötchen sind kaum vergrößert. In den 
Alveolen und Bronchien häufig einzelne Lymphocyten und Schleim. Die 
Becherzellen der größeren Bronchien sind vermehrt, in einigen wenigen 
etwas Exsudat (Komplikation durch Aspiration vom Munde her). 

Im Dünndarm sieht man in der Schleimhaut und zwischen den 
Brunner'sehen Drüsen dichte Anhäufungen von Lymphocyten diffus 
verbreitet. Auf den Falten liegt eine aus Schleim und massenhaften 
Lymphocyten bestehende Masse, die die ganze Oberfläche überzieht. 

In den Nieren: Einzelne Lymphomherde zwischen den Tubuli 
contorti und den Glomeruli. 

Das Knochenmark (Tafel III u. IV Fig. 2) sehr zellreich, die Blut¬ 
räume kaum zu erkennen, Gerüstsubstanz sehr spärlich; es besteht fast 
nur aus kleinen Lymphocyten, einigen Myelocyten, sehr spärlichen kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen. Auffallend wenig Riesenzellen. 

Fassen wir den Befund zusammen, so finden wir bei einem 
Kind alle typischen Veränderungen der Lymphocyten-Leukämie. 
Besonders charakteristisch ist das Verhalten des Knochenmarks, 
der Milz, Lymphdrüsen und der follikulären Apparate des Darm- 
traktus; diese zeigen im wesentlichen alle Veränderungen, wie sie 
Sternberg beschreibt. 

Überall, wo es zur Entwicklung von lymphämischen Tumoren 
kommen kann, in den Lymphdrüsen, der Milz, dem Knochenmark, 
den Nieren, dem Darmtraktus, der Leber sehen wir diese. Ver¬ 
änderungen, die auf einen primären Sitz, einen Ausgangspunkt des 
Leidens hinweisen, wurden nicht gefunden. In Lymphdrüsen und 
Milz ist die Struktur derart durch ein vollkommen gleichmäßiges 
lymphoides Gewebe verändert, daß man von einer Unterscheidung 
des Lymphzellengewebes des Mutterbodens und etwa eingedrungenen 
fremden Gewebes nicht sprechen kann. Die Veränderungen sind 
an den verschiedensten Stellen so gleichartig, daß man ein ver¬ 
schiedenes Alter der ergriffenen Teile nicht annehmen kann. Jeden¬ 
falls läßt sich kein Anhaltspunkt für die von Banti 1 ) vertretene 
Ansicht finden, wonach die Organveränderungen als Metastasen 
eines irgendwo sitzenden, nach Art eines malignen Tumors wachsen¬ 
den primären Lymphoms sich charakterisierten. Mit dieser An¬ 
nahme scheint uns besonders die überall vorhandene diffuse 
Lymphombildung und Wucherung im Darmtraktus unvereinbar. 

1) Banti. Die Leukämien. Zentral!)! f. nllgem. Pathologie und patho! 
Anatomie 1904 XV. Bt! Nr. 1 p. 1 ff. 
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Die Veränderungen im Knochenmark sind hochgradig; sie ent¬ 
sprechen dem 4. Stadium Banti’s, dem der diffusen lympli- 
adenoiden Umwandlung (Tafel III u. IV Fig. 2). 

Die Lymphome der Leber (Tafel III u. IV Fig. 1) haben in diesem 
Fall ihren Sitz lediglich im interacinären, periportalen Gewebe. 
Sie bestehen aus lauter zirkumskripten rundlichen Tumoren. 

II. Chronische lymphatische Leukämie mit hoch¬ 
gradiger Anämie, entstanden aus einer pseudo¬ 
leukämischen Drüsenerkrankung. 

Auszug aus der Krankengeschichte. 

K., Laura, 18 Jahre. Aufgenommen 28. Juli 1905. Krankenhaus 
i. d. I. München. War als Kind gesund. 1903 die ersten Krankheits¬ 
erscheinungen waren Nasenbluten, auffallende Mattigkeit. Ein Arzt kon¬ 
statierte Drüsenschwellungen am Halse und verordnete Arsen. Keine 
Besserung. Später wurde Patientin für tuberkulös gehalten und dem¬ 
entsprechend behandelt. 1904 Kur in Töls. Arsenbehandlung und Jod¬ 
wasser. Verschlechterung. Ohnmachtsanfalle. Im September 1904 traten 
neue Drüsen auf; sie wurden in der Achselhöhle, am Hals, in der In¬ 
guinalgegend damals ärztlicherseits konstatiert. Allmählich bemerkte 
Patientin selber eine Zunahme des Bauchumfanges. Milztumor. . Sep¬ 
tember 1904 vorübergehende Sehstörungen. Skotome (Netzhautblutungen). 
Unter Arsenbehandlung verkleinerten sich die Drüsen zeitweise, sie wurden 
weich, dann nahm ihr Umfang aber zu, so daß große Pakete am Hals 
sichtbar wurden. 

Damals Blutuntersuchung: keine Vermehrung der Leuko- 
cyten. 1 576000 rote Blutkörperchen. Dezember 1904 aber¬ 
mals Blutuntersuchung: „weiße Blutkörperchen eher vermindert 

an Zahl“, rote 1 100 000. In der letzten Zeit weitere Verschlimme¬ 
rung: Schwache, Herzklopfen, Schwindel, juckender Hautausschlag. 
Druckschmerz an den Knochen, der wie bestimmt angegeben 
wird, anfangs nicht bestand, erst seit etwa einem Jahr aufgetreten ist. 
(Sternum, Kopf, Vorderarme, Tibia.) 

Status 28. Juli 1905 (abgekürzt). Sehr blaß, abgemagert, sehr 
graziler Knochenbau. Leichtes Knöchelödem, Tubera parietalia, Sternum, 
Ober-, Unterarme, Tibia. Fußknochen, Proc. spinös der Wirbelsäule 
stark druckempfindlich. 

Drüsen: Hühnereigroße, weiche, voneinander scharf abgrenzbare, 
gegen die Umgebung und die Haut gut verschiebliche Tumoren am Hals 
beiderseits. Gleiche aber kleinere am Nacken. In beiden Axillae ähn¬ 
liche Drüsenpakete. 

In der rechten Fossa supraclavic. eine Drüse, rechts eine nußgroße 
Kubitaldrüse. 

In beiden Inguinalgegenden und Skarpa schen Dreiecken mächtige 
Drüsenpakete. 
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Dämpfung von Handtellergroße über dem Manubrium sterni. Nirgends 
Rötung oder Verwachsung der Haut mit den Tumoren. Temperatur 
subfebril. 

Systolisches Geräusch am Herzen. 

Abdomen nicht aufgetrieben. Leber 3 Finger unterhalb der Rippen¬ 
bogen, schmerzhaft, geht nach links in die Milzdämpfung über. Milz 
leicht abzutasten, reicht nicht ganz bis zur Medianlinie, nach unten bis 
in Nabelhöhe. Kein Milzreiben. 

Abdomen in der Mitte bei tiefer Palpation stark druckempfindlich. 
(Retroperitoneale Drüsen ?) 

Urin: Albumen: schwache Opalescenz, sonst normal. 

Blut: sehr dünn, Viskosität vermindert, gerinnt schwer. 

Nativpräparat: wenig Fibrin, wenig Blutplättchen; es blutet 
lange nach. Viel Lymphocyten, relativ viel Eosinophile. Starke Ver¬ 
minderung der roten. Poikilocytose. 

Zählung: Weiße 104 000, 

Rote 1 700 000, 

Hämoglobin (Sahli) 15 °/ 0 

Gefärbtes Präparat: Einzelne kernhaltige rote, keine Megaloblasten. 
Polychromatopbilie, einzelne punktierte Erythrocyten; Auszählung der 
weißen Blutkörperchen: 

Lymphocyten (kleine) 90,0 0 0 
Polynucleäre Neutrophile 6,5 
Eosinophile 3,0 

Myelocyten (neutrophile) 0,5. 

29. Juli. Thoraxdurchleuchtung: Leichter, ca. je 5-Markstückgroßer 
Schatten beiderseits des Manubr. sterni, sonst nichts Besonderes. 

Auf dringendes Verlangen der Angehörigen, sowie der Patientin 
selber Röntgenbestrahlung, obwohl bei der hochgradigen Anämie nicht 
viel von dieser Therapie zu erwarten war. 

Bestrahlt wurden vom 31. Juli bis 8. August nur die Milz. 

Allgemeinbefinden unverändert. 

3. Juli. Weiße Blutkörperchen 63 000, 

Rote „ 1850 000, 

Hämoglobin 17°/ 0 , 

von da an Bestrahlung der verschiedensten Knochen. 

Allgemeinbefinden nicht besser. 

8. August. Weiße Blutkörperchen 56 700, 

Hämoglobin 15 0 0 . 

13. August. Weiße Blutkörperchen 110 000, 

Hämoglobin 15 °/ 0 . 

21. August. Weiße Blutkörperchen 96 000, 

Hämoglobin 15 0 0 . 

Keine Besserung, starke Atemnot. 

27. August. Weiße Blutkörperchen 45 000, 

Hämoglobin 14 0 0 , 

Rote Blutkörperchen 600 000. 

Weitere Verschlechterung. Während der ganzen Zeit auch vor 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



f ber Blntbildung bei schweren Anämien und Leukämien. 445 

Beginn der Bestrahlung schon Fieber bis 38,4 °. — 2. September Exitus 
letalis. 

In den Präparaten der letzten Zeit: 

Lymphocyten 95,0 °/ 0 , 

Polymorphk. Neutrophile 3,3 
Eosinophile 1,5 

Myelocyten 0,2. 

Die Bestrahlung hatte zwar die Leukocytenzahl etwas verringert, 
war aber im übrigen wirkungslos. Drüsen und Milztumor bleiben un¬ 
beeinflußt. 

Die Obduktion wurde nur zum Teil gestattet. Eröffnung des Ab¬ 
domens : Mächtiger Milztumor, Lebervergrößerung, mächtige retroperi- 
toneale Drüsenpakete, Mark der Hippen lymphadenoid, aber auf¬ 
fallend blaß. 

Die histologische Untersuchung der Organe ergab zu¬ 
nächst keine irgendwie auf die Böntgenbehandlung mit Sicherheit zurück¬ 
zufuhrenden Veränderungen, insbesondere nicht die von H. Heineke 
beschriebenen ZerfallBerscheinungen in den follikulären Apparaten. Diese 
waren im Gegenteil überall hochgradig gewuchert, so daß das Bild im 
wesentlichen dem des ersten Falles glich. Es werden deshalb im folgen¬ 
den nur die von diesem abweichenden Befunde erwähnt. 

Milz, Lymphdrüsen, Knochenmark zeigten stärkste lymphadenoide 
Wucherung, die Zellen klein, fast alle gleich groß, entsprechend den in 
den Blutgefäßen gefundenen. In den Abstrichpräparaten der Organe 
fanden sich fast ausschließlich Lymphocyten. 

Auffallend war: 

1. Das fast vollständige Fehlen von neutrophil granulierten Zellen 
im Knochenmark (Abstriche und Schnittpräparate (Triacid). 

2. Der sehr geringe Gehalt an Normoblasten. 

3. Auffallend viel eosinophile gelapptkernige Zellen überall in den 
Lymphombildungen. 

In der Leber sind die Lymphome nicht so ausgedehnt, wie in 
Fall I, im Prinzip aber in gleicher Anordnung. Bemerkenswert ist, daß 
die einzelnen Lymphome hier noch mehr als bei I als selbständige von¬ 
einander getrennt stehende rundliche Tumoren erscheinen. Ihre Ab¬ 
grenzung gegen die Umgebung ist auffallend scharf. Es gehen nicht, 
wie im erst beschriebenen Falle lymphatische Strahlen in die Leber¬ 
läppchen hinein. Dagegen ist das Gefüge der Leberbälkchen im Innern 
der Lappen abnorm, die Kapillarräume sind viel weiter, als man das 
sonst bei Leukämien sieht und als etwa der Füllung mit Lymphocyten 
entspricht. In den weiten Kapillarmaschen liegen meist Lymphocyten 
und einzelne eosinophile Zellen. Das Endothel der Kapillarräume liegt 
den Leberzellbalken nicht immer dicht, wie normal an, bisweilen sieht 
man ein feines Fasernetz zwischen diesen, und in dem Netz einzelne 
lymphocytäre Elemente. Es muß aber betont werden, daß außer den 
Lymphocyten und Eosinophilen sich auch noch größere Zellen mit schwach 
eosinophilem Protoplasmaleib und chromatinärmerem Kern finden, deren 
Natur nicht sicher festgestellt werden konnte. 
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An manchen Stellen sind die eosinophilen Zellen in dichten Haufen 
angeordnet; bisweilen um kleine Lymphome an Gefaßenden wie auf¬ 
gepfropft. 

In den größeren periacinären Lymphomknoten finden sich ebenfalls 
oft massenhaft mononucleäre eosinophile Zellen. 

Die Struktur der Milz ist durch zahlreiche, große parenchymatöse 
Blutungen stark verändert. Auch hier finden sich, jedoch nicht in der 
Umgebung der Blutungen, sondern regellos im lymphadenoiden Gewebe 
viele eosinophile Zellen. 

Im Knochenmark fällt neben dem bereits erwähnten fast völligen 
Fehlen der neutrophilen Myelocyten der Mangel an Riesenzellen und 
Normoblasten auf. Es ist wie bei Fall I vollkommen lymphadenoid um¬ 
gewandelt. 

Fassen wir den Befund zusammen, so finden wir bei einem 
18 jährigen jungen Mädchen nach vorausgehender Drüsenerkrankung 
ohne leukämischen Blutbefund eine zu hochgradiger Anämie führende 
lymphatische Leukämie mit typischen Organ Veränderungen. Die 
im Leben bestehende Anämie wird verständlich aus dem Knochen¬ 
marksbefund; hier hat infolge der exzessiven lymphadenoiden 
Wucherung eine genügende Erythropoese nicht mehr stattfinden 
können. Ein vikariierendes Eintreten anderer Organe wurde ver¬ 
hindert durch die auch in diesem vorhandene exzessive Wucherung 
des Lymphoidgewebes. Bloß in der Leber fanden sich zwischen 
den Leberbälkchen einzelne größere Zellen, deren Charakter aber 
nicht sicher zu ermitteln war, sowie im periportalen Gewebe eosino¬ 
phile Myelocyten; nirgends aber kernhaltige rote Blutkörperchen. 

III. Akute lymphatische Leukämie. 

Der Fall ist bereits von anderen Gesichtspunkten aus ver¬ 
öffentlicht. 1 ) Hier sei nur das prinzipiell Bedeutungsvolle für die 
uns interessierende Frage referiert. 

Ein 26 jähr. kräftiger Mann war plötzlich mit heftigen Nasenblutungen 
erkrankt und suchte das Krankenhaus auf. Hier fand sich starke Schwellang 
fast aller palpablen Drüsen, Leber vergrößert, Milz 14 cm breit. 

Blutbefund : 3 400 000 Erythrocyten, 

172 500 Leukocyten, 

67 °/ 0 Hämoglobin. 


Unter den weißen Zellen : 

Proz. 

Auf absolute Zahlen 
umgerechnet 

Kleine und große Lymphocyten 

70 

120 750 

Polynucleäre Neutrophile 

7 

12075 

Eosinophile 

1 

1725 

Zerfallsprodukte (Schollen) 

22 

37 950 

1) E. Meyer, Beiträge zur Leukoe.vtenfrage 

Münch, medizin, \V< 


sehrift 1903 \r. 35. 
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Unter den Lymphocyten überwogen fast zu 90 °/ 0 dieser die großen 
Formen, die gewöhnlich als „große Lymphocyten“ bezeichnet werden, 
doch fanden sich auch reichlich ganz atypische Zellen, die das Blut¬ 
präparat außerordentlich ähnlich den von 8ternberg als Lympho- 
sarkomatose bezeichneten Fällen gestalten. Die 22 °/ 0 zerfallene Zell¬ 
schollen ließen nur vermuten, daß auch sie aus großen atypischen „Lympho¬ 
cyten“ entstanden waren. 

Unter Fieber und allgemeiner Entkräftung starb der Patient nach 
6 tägigem Krankenhausaufenthalt, in dem sein Zustand außerordentlich 
an den einer schweren Infektionskrankheit erinnerte. 

Die Obduktion ergab keinerlei Überraschung, indem die makro¬ 
skopische Betrachtung den Fall durchaus denen der lymphatischen Leukämie 
anreihte. Wichtiger erscheint die mikroskopische Untersuchung der Organe: 

Die Leber ist von massenhaften kleinen, meist periacinär gelegenen 
Lymphomen durchsetzt, ganz vereinzelte Knötchen finden sich auch mitten 
in den Acini. Alle Knoten sind jedoch scharf, kugelig gegen das um¬ 
gebende Gewebe abgesetzt und ohne Infiltration der Umgebung. Die die 
Knötchen bildenden Zellen sind Rundzellen vom Typus der in den anderen 
Organen auffindbaren, hier und da finden sich zwischen ihnen einzelne, 
oft um die Gefäße gruppierte eosinophile Zellen. Die Leberkapillaren 
sind verbreitert und stellenweise voll lymphocytärer Elemente. 

Die Milz ist vollkommen in ihrer Struktur durch gleichmäßig 
wucherndes lymphocytäres Gewebe verwischt, an einzelnen Stellen von 
Blutungen durchsetzt. 

Die Lymphdrüsen sind in ihrem Bau noch stärker verändert als 
die Milz, Follikelabgrenzung nicht mehr sichtbar. 

Das Knochenmark (Tafel III u. IV Fig. 3) unterscheidet sich aufs 
auffallendste von den vorher erwähnten Fällen chronisch lymphatischer 
Leukämie. Während dort das ganze Mark in ein gleichmäßiges lymph- 
adenoides Gewebe umgewandelt ist, findet sich hier zum großen Teil noch 
Fettmark, an einzelnen Stellen von miteinander in Verbindung stehenden 
nicht scharf abgegrenzten Zellanhäufungen durchsetzt. Diese bestehen, wie 
die Abstrichpräparate zeigten, aus denselben Zellen, wie die Lymph¬ 
drüsen und die im Blut zirkulierenden Zellen. Kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen sind in verminderter Zahl vorhanden, Myelocyten spärlich, 
beide Zellarten aber immerhin viel reichlicher vorhanden als in dem 
vorher erwähnten chronisch verlaufenden Fall. 

Das Wichtige dieser Beobachtung scheint uns in dem nur 
partiellen Ergriffensein des Knochenmarkes (Tafel III, 
IV, Fig. 3) zu liegen. Zweifellos gibt es Fälle, in denen das Knochen¬ 
mark weit stärker von dem Wucherungsprozeß durchsetzt ist, und 
in denen doch das Symptom des leukämischen Blutbefundes aus¬ 
geblieben ist. Andererseits findet man eine ebenso starke Zell¬ 
proliferation im Mark in Fällen, in denen keine Leukämie, sondern 
lediglich eine stärkere Leukocytose während des Lebens beobachtet 
worden war. 
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IV. Myeloide Leukämie. 

Schieder, 34 Jahre alt, stand seit dem 9. Januar 1903 bis zum 
Exitus letalis am 15. November 1903 teils in ambulanter, teils klinischer 
Beobachtung. 

Bemerkenswert ist, daß in der Anamnese sich die Angabe findet, 
die Erkrankung sei im Anschluß an einen Unfall (Stoß einer Walze 
gegen den Bauch) aufgetreten und habe mit Lungenerseheinungen be¬ 
gonnen. Tatsächlich bestand anfangs neben enormer Milz- und Leber¬ 
vergrößerung ein pathologischer Lungenbefund: Husten und reichliche 
feuchte, mittelblasige Basselgeräusche über beiden Unterlappen. Anfangs 
keine, später geringe Lymphdrüsenschwellungen in der Axillar- und In¬ 
guinalgegend. 

Der Blutbefund schwankte zwischen 308 000 und 676 100 Leuko- 
cyten gegen Ende des Lebens. Die Temperaturen waren oft subfebril; 
vorübergehend bestanden Thrombosen der linken Vena femoralis. 

Die Zahl der Erythrocyten schwankte um 3 600 000, der Hämo¬ 
globingehalt um 45°/o> zeitweise enthielt das Blut Riesenzellen und 
massenhaft Leukocytentrümmer; im Harn sehr viel Harnsäure, bis 4,82 g. 
Schwankungen nach unten in der Leukocytenzahl bis 170000 und 165000 
wurden wiederholt beobachtet, ohne daß sich das prozentuale Verhältnis 
der einzelnen Leukocytenformen wesentlich geändert hätte. 

Anfangs fanden sich im ccm Blut 

Myelocyten 25 °/ 0 77 000 

Polynucleäre Neutrophile 67 °/ 0 206 000 

Lymphocyten 3 °/ 0 9 240 

Eosinophile 5 °/ 0 15 400 

Der Exitus letalis trat unter stärkster Atemnot, Cyanose und all¬ 
gemeiner Schwäche ein. 

Die Obduktion ergab das Bestehen eines mächtigen Milztumors, 
an dem keinerlei Zeichen eines vorausgegangenen Traumas zu erkennen 
waren, starke Lebervergrößerung. Typisch pyämisches Knochenmark, nur 
sehr geringe Lymphdrüsenvergrößerung. 

Die mikroskopische Untersuchung der Organe zeigte: 

1. Daß das Knochenmark in seiner Struktur vollkommen 
durch das enorm zellreiche Gewebe verändert war. Neben Myelo¬ 
cyten und eosinophilen Zellen fand sich eine enorme Vennehrung 
von Knochenmarksriesenzellen; totale Ausfüllung aller Bluträume 
mit Zellen, keine Spur von Fett mark. Die Erythropoese hatte nicht 
wesentlich gelitten (Tafel III u. IV Fig. 4). 

2. Die Milz war derartig verändert, daß man Schnitte aus 
ihrer Mitte bei nicht sehr genauer Betrachtung für Knochenmarks¬ 
präparate halten kann. Die Follikel waren fast nicht mehr auf¬ 
findbar. z. T. in ganz kleine Knötchenreste verwandelt (Tafel III u. 
IV Fig. oi. Die gesamte, großartige Schwellung des Organes war 
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lediglich durch Pulpawucherung bedingt, indem sich das follikuläre 
Gewebe nicht nur an der Wucherung nicht beteiligte, sondern 
geradezu stellenweise unter dem Druck des wuchernden Pulpa¬ 
gewebes im Zugrundegehen begriffen war. An einzelnen Stellen 
fanden sich große Blutungen, in deren Umgebung massenhaft, oft 
extravaskulär gelegene Kiesenzellen (Tafel III u. IV Fig. 6). Diese 
Zellen wurden jedoch auch intravaskulär neben anderen, massenhaft 
vorhandenen Knochenmarkselementen in Milz, Leber und Lunge ge¬ 
funden. Die hier transportierten Riesenzellen hatten entgegen dem 
gewöhnlichen Verhalten noch gut erhaltene Kerne und ließen den 
protoplasmatischen Anteil noch aufs deutlichste erkennen. 

Prinzipiell dieselben Veränderungen boten dieLymphdrüsen, 
auch diejenigen, die makroskopisch nicht verändert er¬ 
schienen. Besonders wichtig erscheint uns, daß auch 
hier das interfollikuläre Gewebe ähnlich der Pulpa 
der Milz ungemein vermehrt, die Follikel dagegen 
ganz klein, in der Peripherie der Drüsen geradezu 
gegen die Kapsel gedrängt waren. 

In Milz und Lyraphdrüsen enthielt das gewucherte Gewebe 
neben den normalen Pulpaelementen massenhaft eosinophile und 
neutrophile Myelocyten. 

Daß man bei Betrachtung mit starker Vergrößerung Markzellen und 
Lymphocyten leicht auch ohne spezifische Färbung unterscheiden kann, 
zeigt sich am deutlichsten da, wo mit Markzellen vollgepfropfte Gefäße 
ins Follikel verlaufen (Tafel III u. IV Fig. 7). 

Die „myeloide Umwandlung“ der Milz bestellt 
also in einer enormen sich lediglich in der Pulpa ent¬ 
wickelnden Wucherung von Myeloidge webe, das folli¬ 
kuläre Gewebe dagegen verhält sich hier wie in den 
Lymphdrüsen vollkommen passiv. 

Die Leber zeigt ein vollständig anderes Verhalten als bei 
den lymphatischen Leukämien, von „Lymphombildung“ ist nichts 
zu sehen, dagegen sind die Leberbalken im gesamten Anteil der 
Acini hochgradig verschmälert und durch eine massenhafte Zell¬ 
anhäufung vollgepfropft (Tafel V u. VI Fig. 8). Wo sich diese Haufen 
zu größeren Gebilden angeordnet finden, sieht man in ihnen ein 
deutliches retikuläres Grundgewebe, ähnlich dem im lymph- 
adenoiden Gewebe bekannten. 

Die Schilderung des hier vorliegenden Befundes kann kaum 
besser gegeben werden, als sie schon 1891 von H. F. Müller 1 ) 

1) H. F. Müller, Deutsches Archiv f. klin. Medizin Bd. 18 S. 86ft'. 
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dargestellt wurde. In ihrer Deutung äußert schon dieser Unter¬ 
sucher sich folgendermaßen: „Tatsache ist es, daß die sich er¬ 
gebende Ähnlichkeit mit dem Aussehen der Leber im Embryo 
keine bloß äußerliche ist, indem es sich nachweisen läßt, daß die 
Leber in diesem Falle als blutbildendes Organ (der roten Blut¬ 
körperchen?) funktioniert hat,“ 

Noch bestimmter spricht sich M. B. S c h m i d t') aus, der an eine 
Blutbildung in der Leber bei Leukämie deshalb glaubt, weil bei 
dieser Erkrankung das Bild dieses Organes dem der fötalen Leber 
außerordentlich ähnlich sieht und er beim Embryo mit Bestimmtheit 
eine Bildung von Blutzellen in diesem Organ nach seinen Unter¬ 
suchungen annimmt. 

In den Nieren fand sich eine mäßige leukämische Infiltration 
ohne Knötchenbildung und leichte paremchymatöse degenerative 
Veränderungen an den Zellen der Tubuli contorti. 

Das Erwähnenswerte an diesem Fall myeloider Leukämie 
ist einmal die deutlich ausgesprochene andere Art der sogenannten 
sekundären Organveränderungen, als sie bei lymphatischer Leukämie 
angetroffen werden: Außer der Knochenmarksaffektion fast totale 
Umwandlung von Milz und Lymphdrüsen in Myeloidgewebe mit 
Verdrängung der follikulären Apparate, in der Leber diffuse 
„leukämische Infiltration“ mit myeloiden Zellen und kleinen Tumoren 
myeloider Art in den Leberacinis, aber das vollständige Fehlen 
aller Lymphome. Die Frage, ob dieses atypische Myeloidgewebe 
an Ort und Stelle durch einen ähnlichen Proliferationsreiz hervor¬ 
gerufen ist, wie er das Knochenmark getroffen hat, oder ob nur 
Weiterwucherung von Markembolien stattgefunden hat, scheint uns 
in diesem Fall nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Die starke 
Riesenzellenembolie, die den Fall dem von E. Schwarz be¬ 
schriebenen sehr ähnlich macht, deutet auf starke Verschleppung 
vom Knochenmark hin, schließt aber eine Neubildung in loco, wie 
sie H. F. Müller und M. B. Schmidt annahmen, nicht aus. 
Tafel V u. VI Fig. 9 zeigt zahlreiche Riesenzellen in einer Kapillare 
der Leber, Fig. 10 in einer Milzkapillare. Nachdrücklich sei auf die 
Gegensätzlichkeit deslymphoiden und myeloiden Ge¬ 
webes in Milz und Lymphdrüsen aufmerksam gemacht: Diese 
scheint nach unseren Beobachtungen bei allen Formen 
myeloider Um Wandlung etwas Gesetzmäßiges zu sein. 

1) M. B. Schmidt, I ber Blutbildung in Leber und Milz. Ziegler'» Bei¬ 
träge zur pathologischen Anatomie Bd. 11 189'2 S. 199 ff. 
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V. M y e 1 o i d e L e u k ä m i e. 

Kopp. Ph., 22. Oktober auf die I. medizinische Klinik M aufgenommen. 
Die Krankengeschichte dieses Patienten ist der des I. sehr ähnlich, doch 
war hier ein Trauma nicht vorausgegangen. Auch hier bestand ein 
leichter Fieberzustand, sowie Rasseln über den unteren Lungenpartien und 
eine Spur von Eiweiß im Urin. 

Die Blutuntersuchung ergab: 

Erythrocyten 3000 000—3 600 000, 

Hämoglobin 70 °/ 0 
Lenkocyten 740000—588000. 

Das Blutbild entsprach dem im I. Fall geschilderten, es war das typi¬ 
sche der myeloiden Leukämie, kernhaltige rote Blutkörperchen waren 
vorhanden. 

Die Obduktion (Prof. Schmaus) am 13. November 1903 ergab: 
Lienale-myelogene Leukämie, leukämische Schwellung der Leber bis zum 
Dreifachen des Normalen. Großer Milztumor, Dilatation der Herz¬ 
höhlen namentlich rechts. Mäßige Hypertrophie. Bedeutende Anämie 
der Lungen, katarrhalische Enteritis namentlich des Dickdarmes. Termi¬ 
nale akute Endokarditis der Aortenklappen. Thrombose der Milzarterie. 
Hämorrhagischer Ascites, Thrombose des hinteren Teiles des Sinus sagi* 
talis und transversus. Pyoide Umwandlung des Knochenmarks. 

Die mikroskopische Untersuchung der Organe, die 
uns durch das freundliche Entgegenkommen von Herrn Privat¬ 
dozent Dr. Kerschensteiner ermöglicht wurde, ergab in vielen 
Punkten ähnliche Verhältnisse, wie bei Fall I, weswegen wir uns 
hier kurz fassen können. 

Auch hier waren Milz und die untersuchten Lymphdrüsen 
durch ein interfollikuläres Myeloidgewebe in ihrer Struktur 
stark verändert, indem wiederum die Follikel zu kleinen Resten 
komprimiert waren. Das Knochenmark war vollkommen von 
Myelocyten, Eosinophilen und großen mononucleären Zellen erfüllt, 
die Bluträume ausgefüllt, das Fettgewebe vollkommen geschwunden. 
Kernhaltige rote Blutkörperchen waren in noch genügender Menge 
vorhanden. Die Riesenzellen fanden sich in annähernd normaler 
Menge; Embolien an Riesenzellen fanden sich nicht in den Ge¬ 
fäßen; trotzdem waren einzelne wohl erhaltene Exemplare solcher 
Zellen in der Milz sichtbar. 

Die Leber war durch eine Zellanhäufung nach dem im Fall I 
beschriebenen Typus in ihrer Struktur verändert, doch fand sich 
hier eine Infiltration myeloider Zellen auch um die Acini herum, 


1) Für die Überlassung dieser und anderer Krankengeschichten sind wir 
Herrn Prof. v. Bauer und den Herrn Assistenten der I. medizinischen Klinik 
zu besonderem Danke verpflichtet. 
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namentlich in der Umgebung größerer Gefäße, Lymphome aber und 
Veränderungen nach dem Typus der lymphatischen Leukämie 
fehlten. Das periportale Bindegewebe war wie bei beginnender 
Lebercirrhose vermehrt. 

VI. Myeloide Leukämie bei einem Kind. 

4 jähriger Knabe 0., Pröbuber, wurde am 5. April 1904 auf die 
I. medizin. Klinik aufgenommen. 

Aus der Anamnese geht hervor, daß der Knabe schon mit 
1 Jahre an „Drüsen u gelitten habe; es sei immer ein auffallend stilles und 
kränkelndes Kind gewesen. 4 Wochen vor der Aufnahme bemerkte die 
Mutter eine langsam zunehmende Auftreibung des Leibes, und stellte auf 
der linken Seite eine harte Vorwölbung fest. Der Leib sei dann in der 
Lebergegend auffallend rasch größer geworden, niemals Schmerzen. Zeit¬ 
weise Nasenbluten und blutige Flecke in der Haut. 7 Geschwister sind 
gesund, Vater und Mutter ebenso. Auch in der weiteren Verwandtschaft 
ist nichts von hier zu erwähnenden Krankheiten bekannt. 

Die Untersuchung ergab: starke Blässe, Abmagerung, zahlreiche 
Petechien. Knöchelödeme, Schmerzempfindlichkeit der Knochen, Supra-, 
Infraclaviculardrüsen, Axillar-, Kubital-, Inguinaldrüsen ziemlich stark ge¬ 
schwollen. Nasenbluten. 

Lungen: Hochstand des Zwerchfells. Dämpfung über dem rechten 
Oberlappen. Vesikuläratmen, nicht klingendes Rasseln. 

Herz: II. Pulmonalton akzentuiert. 

Abdomen stark aufgetrieben, 70 cm Umfang in Nabelhöhe, kein 
Ascites. 

Milz füllt das ganze linke Hypochondrium aus und reicht bis über 
die Medianlinie. Ihre Dämpfung stößt mit der vergrößerten Leberdämp¬ 
fung zusammen. Länge der Milzdämpfung 40 cm. Breite: 17 cm, per- 
kutierbar. 

Leber 8 cm unterhalb des Rippenbogens palpabel. 

Urin ohne Albumen und Zucker. 

Blut 22. April. Leukocyten 141000, 

Erythrocyten 3 080 000, 

Hämoglobin 52 °/ 0 . 

26. April. Leukocyten 160 000, 

Erythrocyten 3 600 000, 

Hämoglobin 44 °/ 0 . 

Im Laufe der Beobachtung vergrößerten sich Milz und Leber. Fort¬ 
währendes Nasenbluten, neue Petechien. Fieber. 

Die genauere Blutuntersuchung ergab den Befund der myeloiden 
Leukämie, viele mononucleäre eosinophile Zellen, viel Mastzellen und 
neutrophile Myelocyten. Unter dauerndem Fieber bis 38,3 und Kräfte¬ 
verfall Exitus am 8. April 1905. Im Urin waren vom 6. ab viel 
Urate ausgefallen und die Diazoreaktion positiv. — Das Blut gab starke 
Guajakreaktion. 

Die Obduktion ergab den typischen Befund der myeloiden Leu¬ 
kämie mit pyoidem Mark. 
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Die histologische Untersuchung der Organe zeigte 
noch hochgradigere myeloide Umwandlung vou Milz und Lymph- 
drüsen als im ersten und zweiten Fall. In der Leber fanden 
sich neben den Zellanhäufungen in den erweiterten Leber¬ 
kapillaren interacinäre miteinander konfluierende, die Leber¬ 
lappen umfassende Anhäufungen massenhafter myeloider Zellen 
(Tafel V u. VI Fig. 11). Keine einzelnen rundlichen umschriebenen 
„lymphom“artige Knoten. Bei Betrachtung mit schwacher Vergröße¬ 
rung ähnelte so die Leber dem Befund bei Lebercirrhose. 

Auffallend war die hochgradige aber nicht leukämische Broncho¬ 
pneumonie der Lunge mit massenhafter Bildung von Pseudoriesen¬ 
zellen aus den Alveolarepithelien, ein Befund, wie ihn Schmaus 
und Dürck bei der Bronchopneumonie der Kinder öfters beob¬ 
achten konnten. Riesenzellverschleppungen aus dem Knochenmark 
in den anderen blutbildenden Organen fehlten. 

Also auch in diesem ziemlich akut zum Tode verlaufenden 
Fall myeloider Leukämie bei einem 5 Jahre alten Kinde, fand sich 
— worauf hier besonders hingewiesen sei — die myeloide Um¬ 
wandlung von Milz und Lymphdrüse ganz nach dem bei Erwachsenen 
beschriebenen Typus; auch hier bestand fast vollkommene Ver¬ 
drängung des follikulären Anteils dieser Organe auf Kosten des 
mächtig gewucherten Myeloidgewebes. 

VII. Atypische myeloide Leukämie. 

Der folgende Fall scheint uns nach verschiedenen Richtungen 
hin von besonderem Interesse, 1. wegen seines akuten Beginnes 
und rapiden Verlaufes, bei dem Blutbefund „atypischer“ myeloider 
Leukämie, 2. aber besonders, weil die anatomisch-histologische Unter¬ 
suchung die gleiche Art der Organveränderungen, wie bei den 
„typischen“ Fällen ergab und damit die intra vitam gestellte Dia¬ 
gnose auf myeloide Leukämie, an der man zweifeln konnte, vollauf 
bestätigte. Die klinischen Daten verdanken wir unserem Kollegen 
Dr. Selling. 

Anamnese (beobachtet vom 7.—12. September 1903). 

Patientin eine 44 Jahre alte Köchin Josefa K . . bäum, erkrankte 
erst 4 Wochen vor dem Krankenhauseintritt mit Appetitlosigkeit und 
Atembeschwerden, so daß ihr die Arbeit schwer wurde. Sie wollte sich 
aber nicht „nacbgeben“ und legte sich erst vor 4 Tagen auf dringendes 
Verlangen ihrer Dienstherrschaft ins Bett. Um diese Zeit traten zahl¬ 
reiche „blaue Flecken“ an den Extremitäten, namentlich den oberen, auf. 
Vor 8 Tagen soll sie ein Zahngeschwür gehabt haben, das aber rasch 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 30 
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heilte. Sonst war sie immer völlig gesund; sie stammte aus gesunder 
Familie. 

Die Untersuchung ergab: Blässe, guter Ernährungszustand, keine 
Drüsen8chwellungen, zahlreiche subepidermale Blutungen. 

Augenhintergrund zahlreiche Blutungen längs der Venen. 

Lungen und Herz ohne Besonderheiten. 

Temperatur 38 °. Pulsfrequenz um 100, weich. 

Atmung beschleunigt, 30. Im Urin etwas Albumen und einige 
Zylinder. 

Leberdämpfung 1 Finger unterhalb des Rippenbogens. 

Milzdämpfung 9 cm, nicht palpabel. 

Starke Ödeme der unteren Extremitäten. 

Schwere Genitalblutungen, kein Tumor des Uterus oder der Ad¬ 
nexe. 1 400 000 Erythrocyten, 24 °/ 0 Hämoglobin, Leukocyten 45 000. 

In den folgenden Tagen Zunahme der Haut- und Uterusblutungen, 
Temperaturanstieg auf 39. 

Am 11. November. 1 100000 Erythrocyten, 50000 Leukocyten. 
Temperatur 40, Puls 130. Exitus. 

Die Obduktion ergab bedeutende Milz- und Lebervergrößerung, 
pyämisches Knochenmark. Multiple Blutungen im Kehlkopf, Trachea, 
Genitalien, subendotheliale und subepikardiale Blutaustritte. Parenchy¬ 
matöse Degeneration der Nieren. 

Die Untersuchung der Blutausstrichpräparate hatte ein sehr über¬ 
raschendes Bild gegeben: neben neutrophilen Myelocyten, nicht ganz 
wenigen Lymphocyten, fielen eine sehr große Menge von schlecht diffe¬ 
renzierten Zellen verschiedener Größe auf. Sie erwiesen Bich im Triacid- 
präparat als nicht granuliert, der Kern war teils ungelappt, teils einfach 
eingebuchtet, selten stärker gelappt. Einige Zellen waren genau vom 
Typus der „großen mononucleären Zellen und Übergangsformen“ EbrlicVs. 
Im Hämatoxylinpräparat erwiesen sich die Kerne mit einem feinen 
Chromatinnetz, meist ohne Kernkörperchen. Gegen die Natur der Zellen 
als „große Mononucleäre“ sprach aber ihr Aussehen in Eosin-Methylen- 
blaupräparat, indem sie hier deutlich blau-violette, z. T. schlecht aus¬ 
gebildete Granula zeigten; von diesen Zellen fanden sich alle Übergänge 
zu echten neutrophilen Myelocyten. 

Nach diesem Verhalten schien es klar, daß wir es mit Zellen zu 
tun hatten, die A. AVolff 1 ) als „Lymphoidzellen mit violetten Granulis, 
den neutrophilen Myelocyten schon nahestehend“ bezeichnet und in Fig. 1 
Nr. 8 seiner Arbeit „über die Bedeutung der Lymphoidzellen bei der 
normalen Blutbildung und bei der Leukämie“ abgebildet hat. Diesen 
Bildern gleichen unsere Zellen in der Tat außerordentlich. Wir wollen 
sie daher im folgenden, ohne zunächst über ihre Bedeutung etwas aus- 
sagen zu wollen, als Lymphoidzellen bezeichnen. Es ist außerordentlich 
schwer, von jeder einzelnen Zelle zu behaupten, ob sie den großen mono- 
nucleüren angehört oder zu den Lymphoidzellen, oder den auch vorhan- 

1) A. Wulff, Über die Bedeutung der Lymphoidzelle bei . der normalen 
Blutbildung und bei der Leukämie. Zeitschrift f. klin. Medizin 45. Bd. Heft 5 
und fi. 
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denen großen Lymphocyten, oder ob sie bereits den eigentlichen Myelo- 
cyten zuzurechnen ist. Eine detaillierte Auszählung erscheint uns des- 
wegen unmöglich. Wir können nur aussagen, daß diese Zellen ungefähr 
36—40°/ o aller Leukocyten ausmachen, und daß sich ungefähr 10°/ o 
echte neutrophile Myelocyten fanden, Mastzellen fehlten gänzlich, eosino¬ 
phile polymorphkernige Zellen fanden wir 2—3 °/ 0 , aber keine eosino¬ 
philen Myelocyten. Unter 100 Leukocyten fanden sich durchschnittlich 
5 kernhaltige rote Blutkörperchen. 

Nach diesem Befund erschien die Diagnose: Akute atypische 
Leukämie gerechtfertigt. Nicht uninteressant erscheint uns, daß 
das Blut sehr deutliche Guajakreaktion gab. Wir waren da¬ 
durch bei der histologischen Untersuchung der Organe auf den 
Befund der myeloiden Leukämie vorbereitet. Die Untersuchung 
ergab folgendes: 

Knochenmark: pyoid, gab starke Guajakreaktion. Im Ausstrich 
neben vielen Myelocyten auch eosinophile Myelocyten, auffallend viel 
große ungranulierte und violett schwach granulierte „Lymphoid“zellen 
vom Typus der im Blut gefundenen. Im Schnitt ist gar kein Fettmark 
zu erkennen. Es überwiegen große, wenig gelappte ungranulierte Zellen, 
die großen Lymphocyten oder großen mononucleären Zellen und Lymphoid- 
zellen gleichen. Kernhaltige rote fanden sich in reicher Zahl, keine 
Megaloblasten. 

Die großen ungranulierten Zellen weisen oft Kernteilungsfiguren auf. 

Die Milz ist vollkommen nach myeloidem Typus verändert, die 
Follikel kaum auffindbar klein, die Pulpa voll großer schwach und gar 
nicht granulierter Zellen vom Typus der im Knochenmark beschriebenen, 
daneben ziemlich viel eosinophile Myelocyten. 

Die Lymphdrüsen zeigen prinzipiell das gleiche Verhalten; auch 
hier Wncherung von Myeloidgewebe auf Kosten der Follikel. 

In der Leber fanden sich gar keine Lymphome, dagegen nur die 
bei typischer myeloider Leukämie gefundene intraacinäre Zellanhäufung. 

Die follikulären Apparate des Darmtraktus zeigten keinerlei Ver¬ 
änderungen. 

Nach diesem Befund haben wir das Recht, den Fall als akute 
myeloide Leukämie zu deuten, die natürlich durch die hoch¬ 
gradige Anämie kompliziert ist. Es wird später zu erörtern sein, 
wie weit die in Milz und Leber erhobenen Befunde auf diese Tat¬ 
sache bezogen werden können. 

Die Bedeutung des Falles scheint uns darin zu liegen, daß wir 
bei dem Befund der sogenannten „Lymphoidzellen“-Leukämie, 
Organveränderungen vom Typus der bei myeloider Leukämie be¬ 
schriebenen ersehen konnten. Wie man auch über die Stellung 
der genannten Lymphoidzellen in einem genealogischen System der 
Leukocyten denken mag, darüber kann wohl kein Zweifel sein, daß 
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wir es hier mit dem reichlichen Vorkommen sehr wenig differen¬ 
zierter, den Myelocyten nahestehenden Zellformen zu tun haben. 
Bei dem rapiden zum Tode führenden Verlauf der hämorrhagischen 
Diathese scheint die Ausreifung der geschilderten Elemente sistiert 
zu haben. 

Überblicken wir unsere Befunde bei lymphatischer und mye- 
loider Leukämie, so ergibt sich eine wesentliche, nicht nur durch 
die Zellform charakterisierte Verschiedenheit im anatomischen Be¬ 
fund : Bei lymphatischer Leukämie finden wir eine allgemeine 
Hyperplasie des follikulär-lymphatischen Gewebes, die mehr oder 
weniger frühzeitig auch auf das Knochenmark übergeht. Die Ver¬ 
änderungen in Milz, Leber, Lymphdrüsen, sowie im gesammten 
lymphatischen Apparate des Darmes sind einheitlicher Natur. Durch 
das wuchernde Lymphoidgewebe sind die Bildungsstätten der roten 
Blutzellen eingeengt. Dementsprechend ist das klinische Bild 
meist weit mehr durch gleichzeitige Anämie kompliziert, als bei 
der myeloiden Krankheitsform. Bei dieser finden sich neben der 
Markwucherung mit verschieden ausgedehnter Zellproduktion und 
Vermehrung der Riesenzellen ebenso deutliche Veränderungen 
„sekundärer“ Art in der Milz, den Lymphdrüsen und Leber, wie 
bei der lymphatischen Form. In unseren Fällen war die Vergröße¬ 
rung der Milz stets durch Wucherung des in der Pulpa lokali¬ 
sierten Myeloidgewebes bedingt, die follikulären Apparate traten 
ebenso wie bei den Lymphdrüsen vollkommen in den Hintergrund. 
Fälle, wie sie Sternberg erwähnt, bei denen auch die Follikel ver¬ 
größert waren, haben wir nicht gesehen. Hier unterscheiden sich Milz 
und Lymphdrüsen, wo sie überhaupt vergrößert sind, scharf von denen 
der lymphatischen Krankheitsform. Nicht weniger charakteristisch 
ist die Veränderung, die zur Lebervergrößerung führt. Während bei 
lymphatischer Leukämie die rundlichen, scharf umschriebenen 
knotigen Lymphome dem Organ sein charakteristisches histologisches 
Aussehen geben, fehlen diese bei der myeloiden Form vollkommen. 
Die Hauptveränderung besteht hier in der intraacinären intra¬ 
kapillären Anhäufung myeloider Zellen, durch welche die Leber¬ 
balken stark auseinander gedrängt werden. Dagegen können sich 
bei myeloider Leukämie im periportalen Gewebe die Acini be¬ 
grenzende streifenförmige myeloide Herde entwickeln. 

Wir finden, daß dieses histologische Verhalten die beiden 
Formen der Leukämie gerade so scharf trennt, wie die Verschieden¬ 
heit ihres Blutbefundes. 
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In allen Fällen myeloider Natur geben die Abstriche der Leber, 
Milz, Lymphdrüsen sowie das Blut ebenso intensive Guajak- 
reaktion wie das Knochenmark; die Reaktion fehlte in beiden 
daraufhin untersuchten Fällen lymphatischer Leukämie im Knochen¬ 
mark und allen anderen Organen. Auch das Blut gab, wie bei 
anderen Kranken lymphatischer Leukämie, keine Guajakreaktion. 1 ) 

Bei myeloider Leukämie bildeten sich stets nach einigem Stehen 
reichlichCharcot-Leyden’sclie Kristalle aus Knochenmark, Milz, 
Leber, Lymphdrüsenbrei, bei lymphatischer Form fehlten sie immer. 

Das Wesentliche unserer Befunde sehen wir in den kon¬ 
stanten Beziehung von Myeloid und Ly mp hoi dge webe zu 
einander. Wir finden in den Organen die eine „myeloide Umwand¬ 
lung“ erfahren, keine Stütze für die Anschauung, die 
eine Bildung von Zellen der myeloiden Reihe aus 
fertigen (differenzierten) Lymphocyten annimmt. Es 
bildet sich eben das Myeloidgewebe zwar unter Umständen in den¬ 
selben Organen wie das lymphatische der Follikel, jedoch an anderer 
Stelle und aus anderem Zellmaterial als dieses, d. h. nicht wie die 
follikulären Lymphocyten aus den Keimzentren. Dies ist aber nicht 
so zu verstehen, als ob Myeloid- und Lymphoidgewebe nicht 
verwandte Gewebsformationen darstellten, im Gegenteil, zweifellos 
stehen sie einander sehr nahe, und auch wir halten es für wahr¬ 
scheinlich, daß beide Arten von Zellformationen in letzter Instanz 
von einer gleichen inditferenten Zelle abstammen. 

Die große Schwierigkeit der hier berührten, in der Hämatologie 
schon so oft diskutierten Frage liegt darin, daß die supponierte indiffe¬ 
rente „Stammzelle“ morphologisch nicht sicher von Lymphocyten zu 
unterscheiden ist. Dies geht am klarsten daraus hervor, daß für überein¬ 
stimmende morphologische Zellbefunde die allerverschiedensten Namen 
gebräuchlich sind. Während Fappenheim in allen Fällen nur von 
verschiedenen Altersstufen der Lymphocyten spricht 2 * ), nennen A. W o 1 f f 
und L. Michaelis 8 ) die Zelle, der man nicht anBehen kann, ob sie 
ein echter Lymphocyt oder ein Granulocyt im Laufe der Entwicklung 
wird, Lymphoidzelle. Nägeli 4 ) spricht von Myeloblasten, aus denen 
nur Granulocyten hervorgeben sollen, kann aber auch nicht jeder einzelnen 
Zelle ansehen, ob 6ie ein Myeloblast oder echter Lymphocyt ist, Türk 5 ) 

1) Über die bei Anstellung der Probe anzuwendende Technik und die zu 
beachtenden möglichen Fehlerquellen s. E. Meyer, Über die oytodiagnostische 
Bedeutung der (Tuajakreaktion. Münch, ined. Woehenschr. 1904 Nr 85. Ärztlicher 
Verein München. 

2) 1. c. 

Hl A. Wolff u. L. Michaelis. Deutsche med. Woehenschr. 1901 Nr. 88. 

4) 0. Nägeli. Deutsche med. Wochenschrift 1900 Nr. 18. 

5) W. Türk, Vorlesungen über klinische Hämatologie. 
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bildet den Namen lymphoide Markzelle für ungranuiierte größere Formen, 
die im Knochenmark Vorkommen, indem er sich der Anschauung Nägeli's 
nähert. Wenn wir im folgenden von lymphocytenähnlichen“ Zellen bei 
unseren Knochenmarksbefunden, bei Zellen der Milzpulpa, der Lymph- 
drüsen, der Leber sprechen, so tun wir dies, weil wir so am wenigsten 
mit irgendeiner der geläufigen Anschauungen kollidieren werden. Wir 
vermeiden es ausdrücklich, in dieser Arbeit Stellung zu der Frage der 
Genealogie der verschiedenen Leukocytenformen zu nehmen und hoffen 
so am einfachsten Tatsachenbefunde von Theorien zu trennen. 

Unsere Anschauung auf Grund unserer Befunde geht demnach 
nur dahin, daß das in „lymphatischen Organen“ sich bildende 
Myeloidgewebe nicht aus den Lymphocyten der Follikel stammt, 
sondern aus undifferenzierten Pulpaelementen; wie man diese 
lymphocytenähnlichen Gebilde nennen will, ist gleichgültig, sie 
werden aber den lymphocytenähnlichen Zellen des Knochen¬ 
marks gleichzustellen sein, aus denen sich normalerweise Granulo- 
cyten bilden. 

Hier sei noch einmal auf das verschiedene Verhalten der Erythro¬ 
poese bei beiden Leukämieformen hingewiesen: Im wuchernden Lymphoid- 
gewebe ist diese meist derart gestört, daß es, wie auch Sternberg 
angibt, zu höheren Graden der Anämie kommt, als boi den myeloiden 
Krankheitsformen. Dagegen ist es einleuchtend, daß der Prozeß, der 
zur Wucherung von Markgewebe führt, die Bildung roter Blutzellen 
wenig beeinträchtigt, vielleicht als solcher überhaupt nicht schädigend 
wirkt. Zu höheren Graden von Anämie kommt es hierbei nur dann, 
wenn der Zustand der Kranken sich allgemeiner Kachexie nähert, 
oder wenn er zu Hämorrhagien geführt hat. Der Grund, warum es also 
bei beiden Krankheitsformen in verschiedenen Stadien zu 
komplizierender Anämie kommt, ist demnach kein zufälliger; 
er ist bedingt durch das histogenetische Verhalten der Zell Wucherungen 
in beiden Fällen. Wie später zu erörtern sein wird, muß die Erythropoese 
als Teilerscheinung allgemeiner Myeloidentwicklung angesehen werden. 

Über das Verhalten der blutbildenden Organe bei schweren 

Anämien. 

Während infolge des Reichtums des zirkulierenden Blutes an 
unreifen Blutzellen bei myeloider Leukämie eine sichere Entschei¬ 
dung darüber nicht zu treffen ist, ob die geschilderten anatomischen 
Veränderungen in Milz, Leber, Lymphdrüsen durch Einschleppung 
vom Knochenmark aus erklärt werden müssen, oder in den Organen 
selbst entstehen, werden bei anämischen Zuständen die Verhältnisse 
außerordentlich viel übersichtlicher und einfacher liegen, namentlich 
dann, wenn das Blut arm an unreifen kernhaltigen roten Blutzellen 
war und eine Verminderung der absoluten Zahl der Leukocyten 
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bei fehlenden unreifen Formen bestand. Außer der von Bizzozero 
und Salveoli 1 ), Foa und Carbone 2 ), Dominici 3 ), Ascli- 
heim 4 * ), A. Wolff 6 ) beobachteten „myeloiden Umwandlung“ der 
Milz, zum Teil bei experimenteller Anäme, gehören hierher die bei 
verschiedenen Infektionskrankheiten in Lymphdrüsen und Milz er¬ 
hobenen Befunde von Myelocyten (A. F r ä n k e 1 a ), Weil 7 ), 
Hirschfeld 8 9 ) etc.), sowie besonders die Beobachtungen von 
Frese 0 ), M. Askanazy 10 11 12 ) und Kurpjuweit. u ) Diese fanden 
einerseits in Fällen, in denen das Knochenmark durch Tumormassen 
erkrankt war, andererseits in vier Fällen allgemeiner Osteosklerose 
Veränderungen in Milz und Leber, die auf blutbildende Tätigkeit 
dieser Organe hinwiesen. Hierher gehört wohl auch die alte Be¬ 
obachtung von Rindfleisch ,ä ), der bei einem schwer anämischen 
Kind (Osteosklerose) viele Normoblasten in den Lymphdrüsen fand. 

VIII. P. N., 36 Jahre, Schlosser. Beobachtet vom 24. Juni bis 
9. August 1904. Vor 12 Jahren luetische Infektion, Hg-Kur. Später 
keine sekundären oder tertiären Erscheinungen. Seit März 1904 all¬ 
mählich auftretende Mattigkeit, Blässe, Appetitlosigkeit, Neigung zum 
Erbrechen. 

Befund: Extreme Blässe, Retinalblutungen, Hypermotilität des 
Magens. HCl-Defizit, Pepsin in Spuren vorhanden. Lautes systolisches 
Geräusch am Herzen, Milz palpabel, Dämpfung 10 cm breit. Leber nicbt 
vergrößert. Keine Knochenempfindlichkeit. Kein Fieber. 

Blutbefund: wässerig, fast himbeerfarben, Gerinnungsvermögen 
sehr herabgesetzt, Blutplättchen ganz spärlich. Erythrocyten sanken 
von 1 650000 = 33 % der Norm auf 6 166 000 = 12,3 %, 
Hämoglobin sank von 35—20 °/ 0 . 

Vereinzelte Makrocyten, viele polychromatrophile, einzelne punktierte 
Erythrocyten; sehr wenig Normoblasten, nur zwei Megaloblasten während 
mehrerer Wochen beobachtet. 

Leukocyten sanken von 3230 auf 2800, Verminderung der eosino- 

1) Bizzozero u. Salveoli, Arch. delle Science medic. Vol. IV 1880. 

2) Foa u. Carbone, Zieglers Beiträge V 1889. 

3) Dominici, Arch. de medicin. experiment. 1901 Nr. 5 1902 Nr. 1. 

4) Aschheim, lnaug.-Piss. Freiburg 1902. 

5,i A. Wolff, Zeitschr. für klin. Med. 45 1902. 

6) A. Fränkel, XV. Kongreß für innere Medizin. 

7) Weil, Th£se de Paris 1901. 

8) H. Hirschfeld, Berlin, klin. Wochensehr. 1902 Nr. 30. 

9) Frese, Deutsches Arch. f. klin. Med. 68 1900. 

10) M. Ask anazy, Verhandlungen der deutschen patholog. Gesellschaft 
11104 S. 58. 

11) Kurpjuweit, Deutsches Archiv f. klin. Med. 77 1003. 

12) Rindfleisch. Archiv für mikroskop. Anatomie 1880. 
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philen Zellen auf 0,2 °/ 0 , sonst normale Verhältnisse, keine relative 
Lymphocytose. Exitus am 9. August 1904. 

Anatomischer Befund: Fettige Degeneration des Herzmuskels. 
8tarker Hämosideringehalt von Leber und Milz. Kotes Knochenmark in 
Rippen und langen Röhrenknochen. Das ganze Kehlkopfskelett 
verknöchert, mit weiten Markräumen, voll der gleichen Zellen wie das 
übrige Knochenmark. 

Aortitis luetica der Brustaorta, die durch kleine Narbeu, hasel¬ 
nußgroße Aneurysmen, das Fehlen regressiver Veränderungen, mikro¬ 
skopisch durch riesenzellenhaltige Lymphocytenanhäufungen um die Ge¬ 
fäße der Media herum, hinlänglich charakterisiert ist. 

Anatomische Diagose: Postluetische perniziöse Anämie. 

Histologischer Befund der blutbildenden Organe: 

Milz: Die Vergrößerung der Milz erweist sich als durch Pulpa¬ 
wucherung bedingt. Die Lymphfollikel sind auffallend klein, wenig scharf 
begrenzt, oft wie durch das wuchernde Pulpagewebe verdrängt. Dieses 
besteht, wie der Vergleich mit Ausstrichttpräparaten ergibt, in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl aus normalen Pulpaelementen, daneben finden sich 
aber viel eosinophile Myelocyten und etwa 25 mal so viel neutrophile 
Myelocyten. Im Vergleich zu den spärlichen Erythroblasten des zirku¬ 
lierenden Blutes (es mußte wiederholt nach solchen lange Zeit gesucht 
werden) sieht man in den Ausstrichttpräparaten der Milz in jedem 2.— 
3, Gesichtsfeld Normoblasten und einzelne Megaloblasten. Über die Lage 
dieser Zellen (ob in oder außerhalb der Billroth’ sehen Venen) ist in 
diesem Fall keine sichere Auskunft zu geben. Der Vergleich mit einigen 
der folgenden Fälle läßt aber vermuten, daß sie in den venösen Sinus lagen. 
Die eosinophilen Myelocyten liegen oft in Gruppen um kleinere Gefäß- 
stämmchen angeordnet. Unter dem Endothel einer Trabekelvene sahen wir 
Anhäufungen mononucleärer eosinophiler und anderer mononucleärer Zellen, 
die wir in Analogie mit anderen Stellen als neutrophile Myelocyten be¬ 
trachten. Taf. IX u. X Fig. 16. Die Ähnlichkeit des geschilderten 
Befundes mit dem, was man bei myeloider Leukämie als 
„myeloide Umwandlung“ bezeichnet, ist also nicht nur 
durch das Vorkommen von Knochenmarkselementen (Nor¬ 
moblasten, neutrophilen und eosinophilen Myelocyten) in 
der Milz gegeben, sondern ebensosehr durch die histo¬ 
logische Anordnung, d. h. die Lokalisation des myeloiden 
Prozesses in der Pulpa. Die Follikel, soweit sie über¬ 
haupt erkennbar sind, enthalten wie bei der myeloiden 
Leukämie nur normale Lymphocyten. 

Die Leber: Starker Hämosideringehalt der Leberzellen. Zwischen 
den einzelnen Leberläppchen im periportalen Gewebe um die Gefäße fallen 
Anhäufungen mononucleärer eosinophiler Zellen auf. Diese bilden aber 
nur den geringsten Anteil von Zellanhäufungen wenig differenzierter 
großer monouueleärer, protoplasmareicher Zellen, die wahrscheinlich neutro¬ 
phile Myelocyten sind. Normoblasten waren nicht zu finden; dagegen 
kleine, lymphocytenähnliche Zellen (Tafel VII u. VIII Fig. 13). 

Die Lymphdriisen sind nach demselben Prinzip verändert wie 
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die Milz, indem in der Marksubstanz sich typische myeloide Umwandlung 
findet. 

Das Knochenmark ist typisch megaloblastisch, indem sich un¬ 
gefähr gleichviel Normo- und Megaloblasten finden. Unter den weißen 
Zellen des Markes überwiegen die ungranulierten lymphocytenähnlichen 
(Myeloblasten Nägeli’s) mit 70%. Auffallend ist der große Reichtum 
an eosinophilen Zellen. 

IX. Typische perniziöse Anämie. 

Strobl, 32 Jahre alt, Schriftsetzer, beobachtet von der ersten medi¬ 
zinischen Klinik. 

Befund: Extreme Anämie, systolisches Geräusch am Herzen, Retinal¬ 
blutungen. 

Blut himbeerartig, gerinnt schlecht, Blutplättchen kaum zu finden. 
Hochgradige Poikilocytose, einzelne Makrocyten, Polychronuitophilie der 
roten Blutzellen. Erythrocyten sanken von 1700 000 = 34%, d. h. auf 
550000= 13 %, d. h. Hämoglobin von 36% auf 20%. 

Spärliche Normoblasten, noch seltener Megalohlasten mit stark baso¬ 
philem Protoplasma. 

Leukocyten sanken von 4000 auf 3o00. 


Polynucleäre Neutrophile 

46,5° 

Eosinophile 

0 0 

Mastzellen 

0 

Lymphocyten 

42,5 •*/ 

Große Mo. und Ubergangsformen 

7,3°; 

Myelocyten 

3,7 “ 


Anatomischer Befund: Fettige Degeneration des Herzmuskels, 
massenhaft Hämosiderin in Leber, Milz und Niere, Milztumor. Knochen¬ 
mark himbeerfarben. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. 

Histologischer Befund: Das Knochenmark bestellt 
vorwiegend aus ungranulierten lyniphocytenälmlichen Zellen (Myelo¬ 
blasten Nägelis), indem diese etwa 65 % aller Zellen aus¬ 
machen« Im übrigen finden sich wenig Myelocyten (auf 6 neutro¬ 
phile Myeloeyten etwa eine eosinophile). Viele Normoblasten. nur 
halb so viel Megaloblasten. 

Im Schnittpräparat erkennt man, daß der ganze Markraum 
von Zellen ausgefüllt ist. Nirgends sieht man Fettzellen, so daß 
man berechtigt ist, das ganze Mark als funktionierend zu betrachten. 

Die Milz verhält sich, was das Verhältnis von Pulpa und 
Follikel zueinander, sowie die Art der Zellen anbetritft, fast genau 
wie in Fall I; doch war es in diesem Falle, da die Sektion schon 
2 Stunden post mortem vorgenommen werden konnte, möglich, sich 
genauer über die Anordnung der pathologischen Zeitformen zu 
orientieren. Die venösen Sinus der Milz waren weit, blutarm, aber 
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im Gegensatz zu dem relativ zellarmen Maschenwerk der Pulpa 
z. T. völlig vollgepfropft mit Zellen der verschiedensten Art. Neben 
großen meist Erythrocyten oder Pigment enthaltenden Phagocyten 
und runden den Lymphocyten gleichenden Zellen sind hier in 
erster Linie zu nennen kernhaltige rote Blutkörperchen, große 
mononukleäre Zellen und neutrophile Myelocyten, ferner vereinzelte 
eosinophile Myelocyten. In den ungranulierten Zellen finden sich 
hie und da Mitosen. 

In größeren Gruppen angeordnet sieht man mononukleäre eosino¬ 
phile Zellen dicht zusammenliegend um kleine und kleinste Arterien 
der Pulpa, die keine lymphoide Scheide mehr besitzen (vgl. Fig. 14 
Taf. VII, VIII). 

Die Leber enthält genau die gleichen periportalen Herde wie 
sie in Fall I beschrieben wurden. 

Die Lymphdrüsen waren nicht verändert. 

X. Typische perniziöse Anämie. 

Wurzer, K., 73 Jahre alt, Schreinersfrau, beobachtet vom 16. bis 
26. Oktober 1904. 

Extreme Anämie, Retinalblutungen, systolisches Geräusch, kein Milz¬ 
tumor, Hypermotilität des Magens, HCl-Defizit: reichlich Urobilin im Urin. 

Blut wässerig, dünnflüssig, gerinnt schlecht, Blutplättchen sehr spär¬ 
lich, Mikrocyten, Polychromatrophilie, Erythrocyten sanken von 1030000 
— 22,9°, 0 , auf 498000 = 11,1%, der Hämoglobingehalt von 20% auf 
17%. Keine Norinoblasten, ein Megaloblast bei wiederholter Auszäh¬ 
lung beobachtet. 

Leukocyten 1200 auf 940 sinkend. 

Ferner: Polynucleäre Neutrophile 44,7% 

Lymphocyten 53,7 0 0 

Eosinophile 0 % 

Große Mo. und Ubergangsformen 1,6% 

Mastzellen 0 % 

Anatomischer Befund: Fettige Degeneration des Herzmuskels, 
hochgradiger Hämosideringehalt von Leber und Milz. 

Knochenmark der langen Röhrenknochen himbeerfarben; das Kehl¬ 
kopfskelett verknöchert; enthält wie Fall I normo- und megaloblastisches 
Mark. In einem Feraurkopf reicht das gewucherte Mark bis an den 
dünnen Knorpel heran, in den Rippen wuchert es bis weit in die Knorpel 
hinein. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. 

Der histologische Befund der blutbildenden Organe ist 
im Prinzip der gleiche wie bei Fall I und II. nur sind die Ver¬ 
änderungen in Leber und Milz sehr viel geringgradiger. Auffallend 
ist auch hier wieder die Kleinheit der Milzfollikel, sowie die 
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massenhaften eosinophilen Zellen in der Pulpa. Die Follikel ent¬ 
halten wiederum nur Lymphocyten. Im Knochenmark überwiegen 
die Myeloblasten mit 63,7%; die Megaloblasten verhalten sich zu 
den Normoblasten ungefähr wie 2: 3. Auch hier ist das Fett im 
Mark vollkommen verschwunden ; das Knochenmark der Rippen und 
des Kehlkopfskelettes ist ebenso wie das der Röhrenknochen megalo- 
und myeloblastisch. 

XI. Typische perniziöse Anämie. 

Morgenstern, K., Frau, 49 Jahre, beobachtet vom 21. Oktober bis 
20. November 1904. Extreme Anämie, systolisches Geräusch, Knochen¬ 
empfindlichkeit, HCl-Defizit, kein Pepsin. Kein Milztumor. 

Blut wässerig, schlechte Gerinnbarkeit, wenig Fibrin, wenig Blut¬ 
plättchen. Makrocyten, Mikrocyten, Polychromatophilie, viel punktierte 
Erythrocyten, spärliche Normoblasten, ein Megaloblast gefunden. Erythro- 
eyten 1 400 000 — 31,1% sanken auf 510 000 — 11,3%, Hämoglobin 
sank von 36 % auf 22 %, Leukocyten sanken von 4800 auf 2000. 


Polynucleäre Neutrophile 53,5 % 

Lymphocyten 45,2 % 

Eosinophile 0 

Mastzellen 0 


Große Mo. und Übergangsformen 1,3 % 

Anatomischer Befund: Fettige Degeneration des Herzmuskels. 
Hämosiderin in Leber und Milz. Rotes Knochenmark. Geringer Milz¬ 
tumor. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. 

Die histologische Untersuchung ergab nur in der Milz 
myeloide Umwandlung, indem sich viele Normoblasten und verein¬ 
zelte Myelocyten fanden. Die Anordnung der myeloiden Elemente 
war ebenso wie in den oben beschriebenen Fällen. Das Knochen¬ 
mark war myelo- und megaloblastisch. Auf 100 Zellen kamen un¬ 
gefähr 72 Myeloblasten, die Megaloblasten verhielten sich zu den 
Normoblasten wie 4:1. 

XII. Typische perniziöse Anämie. 

Fr., Cäcilie, 55 Jahre. Extreme Anämie, leichte Ödeme, Iietinal- 
blutungen. Systolisches Geräusch. HCl*Defizit. 

Blut: dünnflüssig, Gerinnungsfähigkeit gering, keine Blutplättchen. 
Poikilocytose. Makrocyten, Mikrocyten, Polychromatophilie, punktierte 
Erythrocyten. Normoblasten, viel Megaloblasten. 

Erythrocyten sanken von 700000 = 15,5 %, auf 664000": 14,7%, 
Hämoglobin sank von 22 % auf 20%. 

Leukocyten 1600. 
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Polynucleäre Neutrophile 

43,4 o/ 0 

Lymphocyten 

52,6% 

Eosinophile 

1.1 % 

Große Mo. und Übergangsformen 

U °/o 

Myelocyten 

1 7 0/ 

1 > / / 0 


Anatomischer Befand: Fettige Degeneration des Herzmuskels. 
Geringer Milztumor. Hämosiderose. Rotes Knochenmark. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. 

Die histologische Untersuchung ergab nur in der Milz 
myeloide Umwandlung. In der Leber keine Veränderungen. 

Das Knochenmark enthielt viele Megaloblasten. 

XIII. Hier sei noch ein Fall erwähnt, der moribund auf die 
I. medizin. Abteilung kam und bei dem eine Blutuntersuchung 
nicht mehr gemacht wurde, bei dem aber die Obduktion das Be. 
stehen einer perniziösen Anämie ergab. 

Es fand sich: Fettige Degeneration des Herzmuskels, Milz Vergröße¬ 
rung 12 X 8 X 3,5. Rotes Knochenmark, Pigmentleber und Milz, ex¬ 
treme Anämie. 

Die histologische Untersuchung der Organe ergab lediglich 
typische myeloide Umwandlung der Milz. Leber und Lymphdrüsen waren 
nicht verändert. 

Fassen wir die bisherigen Befunde bei Fällen typischer perni¬ 
ziöser Anämie zusammen, so können wir als gesetzmäßig eine 
myeloide Umwandlung der Milz betrachten, indem sich in diesem 
Organ regelmäßig Normoblasten in größerer Zahl als im zir¬ 
kulierenden Blute und außerdem sehr viele neutrophile und spär¬ 
lichere eosinophile Myelocyten finden. Der Befund dieser für die 
Milz pathologischen Zellformen — in dem normalen Organ haben 
wir in Übereinstimmung mit Ehrlich und Sternberg diese 
Elemente nicht gefunden — steht in striktem Gegensatz zu dem 
Verhalten des Knochenmarks, in dem die ungranulierten lympho- 
cytenartigen Zellen (Myeloblasten) überwiegen. Er deckt sich mit 
der von Chiari in einer Diskussionsbemerkung ausgesprochenen 
Äußerung, daß sich anscheinend dann viele derartige Elemente in 
der Milz finden, wenn sie im Knochenmark in spärlicher Zahl vor¬ 
handen sind. Die Menge der in der Milz gefundenen myeloiden 
Zellen steht nicht in erkennbarer zahlenmäßiger Abhängigkeit von 
ihrer Anwesenheit im Blut, ja sie bewegt sich sogar außerordentlich 
unabhängig und für die eosinophilen Zellen geradezu gegensätzlich 
zu dieser. Hieraus scheint hervorzugehen, daß ihr Vorkommen in 
der Milz als vikariierende atypische Myeloidbildung aufzufassen ist. 
Ist es doch wohl auch ebenso zu erklären, wann Kurpjuweit 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Blutbildung bei schweren Anämien und Leukämien. 


465 


bei Zerstörung des Knochenmarks durch Carcinomatose typische 
Knochenmarkselemente in der Milz fand. Die Lokalisation 
dieses Myeloidgewebes ist in allen unseren Fällen 
ausnahmslos die Pulpa, nicht die Follikel. Die Lo¬ 
kalisation des Myeloidgewebes ist also die gleiche, 
und bei hochgradiger Entwicklung schwer zu unter¬ 
scheiden von dem Zustand der Milz, der bei mye- 
loider Leukämie ebenfalls als „myeloide Umwandlung 
zudeutenist (Fig. 14). Dieser Befund stimmt überein mit den An¬ 
gaben, die wir in den Arbeiten von Foa und Carbone 1 ), Dominici 2 ), 
Kurpj u weit 3 ) fanden. Sie decken sich ferner mit unserer Er¬ 
fahrung über den histologischen Bau des Milztumors bei Infektions¬ 
krankheiten, bei denen man, wie Hirschfeld 4 )undSternberg 6 ) 
gezeigt haben, ebenfalls Myelocyten in der Milz findet, die in 
diesem Organ normalerweise fehlen. Die Myelocyten entstehen, 
nicht wie Hirschfeld•) angibt, durch gesteigerte Zellproduktion 
der Keimzentren, also nicht aus den Follikeln und durch sekundäre 
Umwandlung der Lymphocyten in granulierte Zellen, sondern durch 
eine primäre Zellneubildung in der roten Pulpa. Die lymphatischen 
Apparate der Follikel dagegen sind relativ wenig auch bei In¬ 
fektionskrankheiten vergrößert. 

Die seltener zu beobachtende myeloide Umwandlung der Lymph- 
<lrüsen kommt durch einen analogen Prozeß zustande. Was speziell 
die eosinophilen Myelocyten der Milz anbetrifft, so konnten wir mit 
Sicherheit ihre Entstehung im perivaskulären Gewebe kleiner Milz¬ 
gefäße beweisen, für die neutrophilen Myelocyten läßt sich dies 
mangels einer sicheren Färbemethode nur vermutungsweise be¬ 
haupten. 

Während so die Leukocyten hauptsächlich peri¬ 
vaskulär in der Pulpa gebildet werden, finden wir 
die kernhaltigen roten Blutkörperchen innerhalb der 
weiten venösen Milzsinus. Ob auch extravaskulär Normo- 
blasten gebildet werden, können wir nicht mit Sicherheit sagen. 

In der Leber fanden wir in den bisher besprochenen Fällen 
Zellbildung im periportalen Gewebe, in der Umgebung der Gefäße. 

1) Ziegler’s Beiträge Nr. f>. 

2) Arch. de med. experimental. 1900. 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 80. 

4) H. Hirschfeld, 1. c. 

5) Sternberg, Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft 
1905 u. a. a. 0. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1902 Nr. 30. 
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Hier liegen monomicleäre eosinophile Zellen und größere un- 
granulierte Zellen, deren Charakter nicht mit voller Sicherheit nach 
den Schnittpräparaten zu beurteilen ist, die aber offenbar den 
großen ungranulierten lymphocytenähnlichen Zellen des Knochen- 
marks entsprechen. Die Hauptmasse wird aber durch kleinere 
lymphocytenartige Zellen (Myeloblasten?) gebildet. Größere Zell¬ 
anhäufungen, namentlich Lyraphombildungen waren nie zu finden. 

Wenn sich bisher eine unverkennbare Ähnlichkeit der myeloid- 
veränderten Organe, namentlich der Milz, bei typischer perniziöser 
Anämie mit den Befunden myeloider Umwandlung bei Leukämie 
ergeben hat, so wird diese noch außerordentlich viel größer, wenn 
außer den genannten noch eine zweite Art von Veränderungen in 
der Leber hinzukommt. Diese lernten wir zuerst bei einem Falle 
perniziöser Anämie kennen, der von dem strengen Typus dieser 
Erkrankung nur durch die Vermehrung der Leukocyten im Blut 
und die Anwesenheit von eosinophilen Zellen und relativ vielen 
Myelocyten sich unterschied. 

XIV. Atypische perniziöse Anämie. 

Frau M., Magdalene. 47 Jahre alt, beobachtet vom 23. Februar 1904 
bis 5. März 1904. Starke Blässe, systolisches Geräusch, Leber, Milz 
nicht vergrößert. 

Die Erythrocyten sanken von 1 900 000 auf 980 000. 

Starke Poikilocytose, viel Makro- und Mikrocyten, zahlreiche punk¬ 
tierte Erythrocyten, viel Normoblasten, einige Megaloblasten. 


Leukocyten 10 000. 

Unter diesen: 

Polynucleäre Neutrophile 33,0 °' 0 

Lymphocyten 57,7 

Eosinophile 2,0 0 0 

Große Mo. u. Ubergangsformen 1,3 ° (( 


Myelocyten mit gebuchtetem Kern 6,0 °/ 0 

Anatomischer Befund: Leber pigmentiert, Hämosiderin, Milz 
17 : 10 : 3,5. Subakute hämorrhagische Perikarditis, fettige Degeneration 
des Herzmuskels. Himbeergeleeartiges Knochenmark. 

Der histologische Befund der blutbildenden Organe war, 
was Milz und Knochenmark anbetrifft, vollkommen gleich den bei 
den oben beschriebenen Fällen typischer perniziöser Anämie. Nach 
den Markausstrichpräparaten waren ungefähr die Hälfte aller kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen des Knochenmarks Megaloblasten. In 
der Milz fand sich deutliche, aber nicht sehr hochgradige myeloide 
Umwandlung der Pulpa bei intaktem Follikulärapparat. 
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Die Leber fiel schon bei Betrachtung mit schwacher (Tafel VII 
u. VIII Fig. 15) Vergrößerung durch die außerordentliche Weite 
der Kapillaren auf. Die Leberbälkchen waren, wie bei myeloider 
Leukämie weit auseinander gedrängt. In den zum Teil buchtig er¬ 
weiterten Kapillarräumen sah man, namentlich in den peri¬ 
pheren Partien der Leberläppchen massenhaft Zellen verschiedener 
Art: in erster Linie Normoblasten, viel Lymphocyten, ähnliche 
mononucleäre Zellen, ganz vereinzelt auch Riesenzellen mit voll¬ 
kommen gut erhaltenem Protoplasmaleib und wenig verklumpten 
Kernen. An manchen Stellen fanden sich auch mononucleäre 
eosinophile Zellen. 

Die weiten Kapillaren sind stellenweise so mächtig gegen die 
Leberbälkchen vorgebuchtet, daß sie diese wie „lakunäre Arrosionen“ 
„annagen“. Meist schließen die Endothelien dicht an die Leber¬ 
balken an, wo dies aber nicht der Fall ist, findet sich subendo¬ 
thelial ein feinstes gitterartiges Fadennetz. 

Periportale Herde, von denen eine Blutbildung ausgehen konnte, 
fanden wir nicht. 

Durch diesen Befund wurden wir an die Beobachtung Aska- 
n a z y ‘ s ’) erinnert, doch unterscheidet er sich 1. dadurch, daß in 
unserem Fall die „Blutbildungsherde“ nicht wie bei Askanazy 
vorwiegend in den „zentralen Abschnitten der Leberläppchen“ lagen, 
sondern mehr in ihrer Peripherie, 2. durch eine viel geringere Zahl 
von eosinophilen Zellen, 3. durch eine ganz unverhältnismäßig ge¬ 
ringere Anwesenheit von Riesenzellen. 

Gemeinsam mit dem Falle Askanazy’s ist das Fehlen von 
ähnlichen Elementen in den größeren Gefäßen, wie denn überhaupt 
hier die Annahme einer Leukämie durch nichts gestützt erscheint. 

Fassen wir den Befund zusammen, so finden wir bei einem 
Fall perniziöser Anämie, der sich durch eine leichte Leukocytose und 
die Anwesenheit von eosinophilen Zellen und nicht ganz wenigen 
Normoblasten und Myelocyten im zirkulierenden Blut von den zu¬ 
erst beschriebenen unterscheidet, eine an die Verhältnisse bei 
myeloider Leukämie außerordentlich stark erinnernde Leberver¬ 
änderung, bestehend in hochgradiger Anhäufung „myeloider“ Zellen 
in den erweiterten Leberkapillaren. 

Bevor wir an die Deutung dieses Falles herangehen. möchten 

1) Askanazy. 1. c. Der Vortrag Askanazys ist im Mai 1904 in der 
patholog. Gesellschaft gehalten und kam uns nach Drucklegung der Verhand¬ 
lungen erst zu Gesicht, während wir mit der Untersuchung unseres Falles be¬ 
schäftigt waren. 
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wir einen weiteren erwähnen, bei dem sich eine gleiche aber viel 
geringere Veränderung dieser Art in den Leberkapillaren fand. 

XV. Leukanämie. 1 ) 

M. D., Hausmeisterin, 41 Jahre, beobachtet vom 15.—21. Oktober 
1904. Blässe, sehr krankes Aussehen. Beklopfen des Sternums schmerz¬ 
haft, keine Drüsen, keine Retinalblutungen. Systolisches Geräusch, 
Venenpuls. Leber vergrößert bis zum Nabel, palpabel, Milz ver¬ 
größert, Maße 22 : 11. 

Die Erythrocyten sanken von 885000 auf 825000 
Der Hämoglobingehalt sank von 18 auf 16 °/ 0 . 

Im gefärbten Präparat Makro n. Mikrocyten, Poikilocytose, 5 % 
polychromatophile, einzelne punktierte Erythrocyten. Zahlreiche Normo¬ 
blasten, freie Normoblastenkerne. 

Leukocyten: 6700 sanken auf 5300. 

Unter diesen: 


Polynucleäre Neutrophile 

77,5 

später 

78,3 % 

Lymphocyten 

10 

n 

5,5 % 

Myelocyten 

8,2 

V 

8,6% 

Eosinophile Polynucleäre 

0,3 

r 

i,o% 

Große Mononucleäre 

4,0 

n 

7 0 0 
/ > u io 

Mastzellen 

« 

r» 

ff 

Anatomischer Befund. 

Milzvergrößerung, 

Follikel nicht 

erkennbar, Pulpa laßt sich 

leicht abst 

reife 

n. Knochenmark 


himbeergeleeartig. Fettige Degeneration des Herzmuskels. 

Anatomische Diagnose: Leukämie? perniziöse Anämie? 

Histologischer Befund: Knochenmark typisch rot mit 
massenhaft Normoblasten und einzelnen Myeloblasten, viele neutro¬ 
phile und eosinophile Myelocyten, wenig Zellen, die als Myelo¬ 
blasten angesehen werden können. 

Die Schnittpräparate zeigen ein Bild wie bei typischer perni¬ 
ziöser Anämie; auffallend ist nur die relativ große Zahl neutro¬ 
philer und eosinophiler Zellen. 

Die Milz enthielt massenhaft Normoblasten, viele neutrophile 
und eosinophile polymorphkernige Zellen, weniger neutrophile und 
eosinophile Myelocyten. Im Schnittpräparat erwiesen sich die 
Follikel wiederum als sehr klein, häufig sind sie nur an einer Seite 
des Follikelgefäßes erkennbar. Wo sie erhalten sind, zeigen sie 
einheitlich lymphoiden Charakter. Die pathologischen Elemente 
(Normoblasten, Myelocyten etc.) liegen wiederum nur in der Pulpa. 
Es besteht also eine myeloid e Umwandlung der Milz, wie wir sie 
in gleicher Weise bei Leukämien und Anämien beobachtet hatten. 

1) Der Fall ist bereits von Kerschensteiner. Münchener med. Wochen¬ 
schrift 1905 Nr. 21, beschrieben. 
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In der Leber fanden sich viele Normoblasten, ungleich viel 
mehr als im strömenden Blut, sowie vereinzelte Myelocyten. Die 
Leberstruktur ist nach dem gleichen Typus wie bei Fall XIV ver¬ 
ändert: Die Balken sind stellenweise weit und in ihnen fanden 
sich kleine Anhäufungen von normoblasten- und lymphocytenähn- 
lichen Zellen. Die ganze Veränderung ist sehr viel weniger aus¬ 
gesprochen als im Fall XIV. 

Fassen wir den Befund zusammen, so finden wir in einem Fall, 
der klinisch den Eindruck der perniziösen Anämie macht und nach 
dem anatomisch-makroskopischen Befund zu dieser Krankheitsgruppe 
gerechnet werden muß, wie in Fall XIV nicht die sonst so typische 
Leukopenie, kein Verschwinden der eosinophilen Zellen aus dem 
zirkulierenden Blut, dagegen Elemente in ihm, die gewöhnlich in 
solcher IM enge bei perniziöser Anämie fehlen: Myelocyten in nicht 
ganz geringer Zahl sowie mehr Normoblasten als man meistens 
findet. 

Die äußere Ähnlichkeit solcher Fälle mit der myeloiden Leukämie 
hat Veranlassung gegeben, das beschriebene Krankheitsbild als ein 
gesondertes: Leukanämie (Leube) abzugrenzen. Die Organunter¬ 
suchung hat die Ähnlichkeit einerseits mit den Fällen perniziöser 
Anämie, andererseits mit denen myeloider Leukämie weiter ge¬ 
führt und man hat sich mit Recht gefragt, ob derartige Fälle 
mehr in das Gebiet der Anämien oder das der Leukämien zu 
rechnen seien. 

Uns scheint, daß hier eine Antwort bloß möglich ist unter 
Berücksichtigung aller bisher bekannten anatomischen Befunde bei 
beiden Krankheitsbildern. Wir haben gesehen, daß die myeloide 
Umwandlung der Milz beiden Krankheiten gemeinsam ist und daß 
das anatomische Bild, von Einzelheiten der Zellformen natürlich 
abgesehen, ein analoges, zum Verwechseln ähnliches sein kann. 
Wir finden nun in der Leber eines Falles typischer „Leukanämie“ 
Veränderungen angedeutet, wie wir sie einerseits bei myeloider 
Leukämie regelmäßig sehen und andererseits einmal bei einem Fall 
von Anämie mit leichter Leukocytose und vereinzelten Myelocyten 
im zirkulierenden Blut gefunden haben. Da liegt es nahe, zu 
fragen, ob die intrakapillären Anhäufungen von Knochenmarks¬ 
elementen in der Leber nicht durch Einschwemmung vom Mark 
ans erklärt werden müssen, wie sie in dem ähnlichen Falle Aska- 
nazy’s als eingeschleppt sicherwiesen. Ein Vergleich der beiden 
Fälle XIV und XV wird diese Frage beleuchten. Sicher ist, daß 
in beiden Fällen, in denen die intrakapillären Veränderungen der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 31 
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Leber gefunden wurden, mehr unreife Elemente im Blut zirkulierten. 
als in Fällen reiner perniziöser Anämie. Dabei ist aber die Ver¬ 
änderung der Leber in dem Falle der Leukanämie, bei dem unter 
885000 rote Blutköperchen des Blutes 570 Normoblasten waren 
und sich 8,2 °/ 0 Myelocyten fanden, nur sehr gering, während sie 
in dem Fall XIV, in dem bloß vereinzelte zirkulierende Normo¬ 
blasten gefunden wurden, außerordentlich stark war. Ähnlich ver¬ 
hält es sich mit der prozentualen Menge der Myelocyten in Fall XIV 
und XV und ihrer Menge in der Leber. In dem Fall, in dem die 
reichlichste Menge von Knochenmarkselementen in den Leber¬ 
kapillaren vorhanden war, fanden sich keine Zeichen von Mark¬ 
zellenverschleppung in den größeren Gefäßen oder in anderen 
Organen. 

Hiernach ist es nicht wahrscheinlich, daß die pathologischen 
Zellen der Leber vom Knochenmark eingeschleppt sind. Ihre Ent¬ 
stehung an Ort und Stelle wäre aber doch nur bewiesen, wenn sich 
in der Leber irgendwelche Elemente fänden, aus denen die Zellen 
sich bilden könnten. Wir haben aber keine derartigen Befunde 
mit Sicherheit erheben können. Eine andere Frage ist, ob die 
myeloiden Zellen der Leber nicht aus der Milz einge¬ 
schleppt sind und in dem langsamen fließenden Kapillarblut der 
Leber in den Buchten und Erweiterungen eine Reifung zu fertigen 
Elementen erfahren. Wie dem auch sei, die Veränderung 
in den Leberkapillaren ist es, die mit dem leukämie¬ 
ähnlichen Blutbild dieser Fälle in Beziehung zu 
setzen ist. 

Daß dieser Zustand tatsächlich klinisch vorausgesagt werden 
kann, zeigte uns ein weiterer Fall, den wir nur verstehen, wenn 
wir ihn mit dem bisher Geschilderten im Zusammenhang betrachten. 

XVI. Friedl, Barbara, 17 Jahre, aufgenommen 18. April 1906, *J* 
1. Juni 1906. Seit November 1905 oft matt. Herzklopfen und Atem¬ 
not, Kopfschmerzen, hie und da Erbrechea. Seit Mitte April erst zu¬ 
nehmende Blässe, so daß Pat. das Bett aufsuchen mußte. Pat. kommt 
zu Fuß ins Krankenhaus und ist anfangs meist außer Bett. 

Befund: Anfangs mäßige Anämie, die allmählich zunahm, allmäh¬ 
lich sich einstellender geringer Milztumor. 

Blutbefund: Leidliche Gerinnungsfähigkeit, ziemlich viel Blut¬ 
plättchen, Erythroeyten 2 260000 — 50,2 “ 0 der Norm. Hämoglobin 50° 0> 
Leukocyten 13 900. 

Polynucleäre Neutrophile 31 °/ 0 

Lymphocyten 36 0 0 

Große Mononucleäre 8,5 °/ 0 
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Hyelocyten 1,9 °/ 0 

Neutrophile wenig gelappte Formen 1,5 °/ 0 

Maatzellen 1,1 ° 0 

Große „basophile (Iymphoide) Markzellen“ 20 °/ 0 

Eosinophile Zellen 0 °/ 0 

Unter 300 Leukocyten fanden sich 2 freie Normoblastenkerne, 
7 Normoblaaten, 1 Megaloblast. Starke Poikilocytose, Mikro- und Makro- 
eyten, die letzteren oft stark polychromatrophil. 

6, Mai. HCl-Defizit im ausgeheberten Mageninhalt, keine Hämor- 
rhagien im Augenhiutergrund. Kein Blut im Stuhl, keine Eier von 
Parasiten. Anämie nimmt zu. Leber wird unter dem Rippenbogen 
palpabel. Milz 9 cm. 

13. Mai. Herzklopfen. Viel Erbrechen. Temperatur 38 ? 5. 

Erythrocyten 1 810 000 = 40,2 °/ 0 d. N. 

Hämoglobin 52 °/ 0 d. N. 

Leukocyten 7220. 


Darunter : 


33 

22 

24 

19 


0 / 

o 

0 / 

, 1 ) 

0/ 

0 

0/ 

t) 


0 


0.7 % 
0,7 % 
0,« % 
0 °/„ 


Polynucleäre Neutrophile 
Lymphocyten 

Große Iymphoide Markzellen 
Große Mouonucleäre 
Wenig gelappte Neutrophile 
Myelocyien 
M astzellen 
Eosinophile 

Unter 350 Leukocyten ein Megalohlast. 

18. Mai. Sternum druckempfindlich. Atemnot, Herzklopfen nimmt 
zu, exquisite Blässe. HCl-Defizit 20. Blutauszählung ergibt ungefähr 
den gleichen Befund wie am 13. Mai. D^r hohe „Färbeindex“ der 
Erythrocyten ist ohne weiteres im frischen Präparat zu erkennen. Unter 
418 ausgezählten Leukocyten 4 Normoblaaten, 2 Megaloblasten. 

ln der Folgezeit sanken die Erythrocyten auf 1 158 000 am 25. Mai, 
auf 919000 am 29. Mai, der Hämoglobingehalt 35 und 28 ° 0 . Der 
Färbeindex blieb bis zuletzt erhöht. 

Das Verhältnis der einzelnen Leukocytenform blieb fast konstant bis 
zum Exitus; zuletzt nahm die Gerinnungsfähigkeit des Blutes und die 
Zahl der Blutplättchen deutlich ab. 

Exitus am 1. duni unter zunehmender Schwäche. 

Anatomischer Befund. Fettige Degeneration des Herzmuskels. 
Leichte Milz und Lebervergrößerung. Enorme Anämie aller Organe. 
Starke Ausdehnung des roten, himheergeleeartigen Knochenmarks in den 
Röhrenknochen. Keine LymphdrüseiischWellung. Kein Bandwurm im 
Darm. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. 

Histologischer Befund: Das Knochenmark war rot, reich 
an Nortnoblasfen, Neutrophilen, eosinophilen Al yGoeyten und größeren 
lymphocyteihihnlichen Zeilen, enthielt spärliche Megaloblasten und war 
arm an Kiesenzellen. Der Typus der Erythropoese war hier ein vor¬ 
wiegend no rm ob 1 as i i sc h e r. 
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Die Milz war in charakteristischer Weise myeloid umgewandelt. 
indem hier wieder der follikuläre Apparat sehr klein, die Pulpa aber 
gewuchert war und größere, nach Maßgabe der Ausstrichpräparate als 
Myelocyten, sowie als ungranuiierte mononucleäre anzusehenden Zellen 
enthielt. Kernhaltige rote Blutzellen waren äußerst spärlich, was nament¬ 
lich gegenüber dem Reichtum an neutrophilen Myelocyten bemerkenswert 
erscheint. Demgemäß war der Gehalt der venösen Sinus an Normoblaaten 
sehr gering. 

Iiv den Lymphdrüsen fanden sich viele Myelocyten. 

Dagegen war der Leberbefund sehr auffallend: Im Ausstrichpräparat 
fielen in erster Linie, an Masse überwiegend, sehr viele kleine lymphocyten- 
ähnliche Zellen (Lymphoidzellcn?, Myeloblasten?) auf, neben diesen nicht 
ganz wenig gelappte neutrophile Zellen und Myelocyten sowie ganz ver¬ 
einzelte kernhaltige rote Blutkörperchen; diese letzteren Elemente traten 
aber gegenüber den lymphocytenähnlichen Elementen zurück. Die 
Schnittpräparate überraschen durch die außerordentlich starke Verände¬ 
rung der Leber, indem 1. intrakapillär die schon wiederholt beschriebene 
Veränderung in hohem Grade vorhanden ist, 2. sich extravaskulär peri¬ 
portale Herde finden. Während aber bei den fiüheren Fällen in den 
kapillären weiten Räumen sich kernhaltige rote Blutkörperchen fanden, 
treten diese gegenüber wenig differenzierten lymphocytenähnlichen Zellen 
außerordentlich zurück. Neben diesen fanden sich einzelne Myelocyten 
und polymorphkernige Leukocyten. Die extravaskulären, periportalen 
Herde waren viel ausgedehnter als in den früheren Fällen, arm an eosino¬ 
philen Zellen, haupti*ächlich aus indifferenten großkernigen Zellen zu¬ 
sammengesetzt, die wir wieder als ,,Lymphoidzellen u bezeichnen möchten. 
Auß< r diesen, im Prinzip mit den bei anderen Anfimiefällen überein¬ 
stimmenden, aber hochgradigeren Befunden, sieht man an einigen Stellen 
der Leber, mitten in den Acinis zahlreiche Knötchen, die vorwiegend 
aus polymorphkernigen Leukocyten bestehen. Eine Erklärung für diese 
zu finden war uns unmöglich. Die Struktur des Lebergewebes war hier¬ 
durch nicht gestört. 

Der Fall, der unter dem Bilde einer rapid verlaufenden Anämie 
sich darstellt, bietet insofern klinisch nicht den typischen Befund 
der perniziösen Anämie, als nicht Leukopenie sondern Leukocytose 
(13000) anfangs bestand, und später normale Leukocytenzahlen 
(7220) gefunden wurden. Durch das Vorhandensein großer mono- 
nucleärer ungranulierter Zellen und Myelocyten, ferner dadurch, 
daß die Mastzellen nicht fehlten, nähert er sich dem Bilde, das als 
Leukanämie beschrieben worden ist. Schon während der klinischen 
Beobachtung wurde die Vermutung ausgesprochen, daß hier in der 
Leber und Milz hochgradige Veränderungen vorliegen möchten. 
Diese fanden sich auch und stellen in der Milz das dar, was als 
myeloide Umwandlung bezeichnet werden muß. Auch in der Leber 
fand sich eine der erwarteten Veränderung entsprechende; diese 
aber sowie der Milzbefund überraschten durch die geringe Ery- 
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tbropoese und dnrch die große Menge der in anderen Anämiefälien 
viel spärlicher gefundenen wenig differenzierten „Lymphoidzellen“. 
Diese lagen sowohl extra- wie intravaskulär, entsprechen also nach 
den Orten, an denen sie sich fanden, sowohl den Stellen, wo 
wir in anderen Fällen typischer Anämie Erythropoese und Lettko- 
poese annehmen mußten. Ohne diese Frage entscheiden zu 
können, wird man an die von vielen neueren Autoren vertretene 
Anschauung erinnert, wonach wenig differenzierte „Lymphom¬ 
zellen die Vorstufen sowohl der roten wie der weißen Blutkörperchen 
darstellen. Es ist ganz wohl denkbar, daß in unserem Fall zwar 
eine erhebliche Regeneration von Blutzellen srtattgefunden hat, daß 
diese aber bei dem rapiden Verlauf der Krankheit auf einer wenig 
differenzierten Stufe stehen geblieben sind. 

Nach dem klinischen Bilde wird man nicht-aaudera die 
Krankheit trotz des atypischen Blutbildes als Anämie zu bezeichnen, 
nach dem anatomischen Befund der Organe könnte daran ge¬ 
dacht werden, daß es sich um eine atypische Leukämie gehandelt 
habe. 

Noch weit größer als in dem eben beschriebenen Fall wird 
die Ähnlichkeit mit Leukämie und Anämie in dem folgenden Falle, 
der, soweit wir die Literatur überblicken, «in Unikum darstellt, 
und der deshalb mit ausführlichem Krankheitsbericht wieder¬ 
gegeben sei. 

XVII. Schwarz, Anna, 42 Jahre, Näherin, beobachtet vom 8. Juli 
bis 12 . Juli 1906. 

Anamnese: Heredität belanglos. Als Kind wiederholt Gelenk« 
schmerzen, in späteren Jahren nervöse Erscheinungen, die sie aber wicht 
an der Arbeit hinderten, keine Bleichsnoht. Schon mit 18 Jahren verlor 
Patientin die Zähne; auf der linken Seite blieben aber die Wurzeln im 
Kiefer. Seit dieser Zeit litt sie viel an Zahnschmerzen und hatte häufig 
Schwellungen des Gesichtes, namentlich auf der linken Seite. Die jetzige 
Krankheit begann 6 Wochen vor der Krankenhausaufnahme ■(diese war 
am 8. Juli 1906 erfolgt) mit Zahnschmerzen und Schwellung der linken 
Gesichtshälfte. Die Schwellung ging nicht auf die rechte Seite über. 
Unterhalb des linken Auges bildete sich ein Absceß, der eröffnet wurde". 
Darauf gingen alle Erscheinungen zurück, so daß schließlich weder Gesichts¬ 
schwellung noch Empfindlichkeit des Zahnfleisches mehr bestand. 

14 Tage später war Patientin wieder außer Bett und ohne Fieber. 
3 Wochen vor dem Krankenhauseintritt erkrankte sie mit Mattigkeit, 
Ohrensausen und Kopfsohmerzen. Gleichzeitig bemerkte sie kleine blau¬ 
rote Flecken auf der Brnst. Blutungen des Zahnfleisches und Lockerung 
der noch vorhandenen Zahnstümpfe. Allmählich schwoll das Zahnfleisch 
am linken Oberkiefer wieder an, es stellten sich Schmerzen und Schwellung 
der linken Gesichtshälfte ein. Die linke Oberlippe und die \Vangen- 
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gegend fühlte eich hart an. Seit etwa 14 Tagen bestand Temperatur¬ 
steigerung. Der Urin blieb hell. Im Stuhl wurde nichts Besonderes 
bemerkt; WohnungsVerhältnisse und Ernährung war gut. 

Status praesens: Mittelgroße Patientin von gut entwickeltem 
Körperbau, normaler Muskulatur und starkem Panniculus adiposus. Ex- 
cessive Blässe der Haut und der sichtbaren Schleimhäute. Die Haut 
der Brust und Beine ist dicht besät mit Stecknadelkopf- bis linsengroßen 
himbeerfarbenen Blutextravasaten. In der Wangenschleimhaut, dem Zahn¬ 
fleisch, an den Tonsillen kleine Extravasate; die noch erhaltenen Schneide¬ 
zähne stark gelockert, das Zahnfleisch hier stark geschwollen, blutend und 
schmierig belegt. Pupillenreaktion gut, Augenbintergrund rechts: in der 
Umgebung der Papille kleine strichförmige Blutungen, nach oben von 
der Papille ein größeres Blutextravasat von etwa Papillengröße; links: 
neben der Papille am temporalen Band eine ältere Blutung. Die linke 
untere Gesichtshälfte geschwollen, der Mundwinkel herabhängend. Das 
Gewebe an der linken Oberlippe gerötet, infiltriert und schmerzhaft. 

Einzelne geschwollene Lympbdrüsen am Kieferwinkel. Keine Struma. 
Starke Carotitpulsation und systolischer Jugularvenenpuls. 

Thorax normal gebaut. Lungengrenzen an normaler Stelle gut ver¬ 
schieblich, lauter Lungenschall, reines Vesikuläratmen. Herzdämpfung 
normal. Leises systolisches Geräusch an allen Ostien. Puls weich, 
klein, 114, Temperatur 38,7. Abdomen fettreich, Leberdämpfung nicht 
vergrößert, Milzdämpfung 9 cm. 

Übelkeit während der Untersuchung, Schwindel beim Aufsetzen. 

Blutbefund: 1 795000 Erythrocyten = 39,7 °/ 0 d. N. 

Hämoglobin: 45 °/ 0 d. N. 

Leukocyten: 27800. 

Blut auffallend hell gefärbt, gerinnt schlecht, keine Blutplättchen 
zu finden. Geringe Puikilocytose. 

Im gefärbten Präparat fällt sofort auf, daß die polynucleären neutro¬ 
philen Zellen, die die Hauptmenge der normal sich findenden Leukocyten 
ausmachen, fehlen. Es fanden sich bei genauer wiederholter Auszählung 
bloß 7 °/ 0 sehr schwach gelapptkerniger, den Myelocyten nahestehender 
neutrophiler Zellen, die sämtlich der ersten Klasse der Arneth’schen 
neutrophilen Zellen angehörten. Dagegen machten die Hauptmenge der 
Zellen große einkernige Elemente aus, die im Triacidpräparat ein schwach 
rötlichblaues Protoplasma ohne eine Spur von Granulationen zeigten, einen 
großen, wenig chromatinreichen Kern, der manchmal eine leichte Ein¬ 
buchtung und regelmäßig ein deutlich erkennbares Kernkörperchen 
aufwies. Bei Färbung nach Jenner-May erkennt man einen schwach 
blauvioletten Protoplasmaleib mit vereinzelten violetten Granulis; der 
Kern ist meist schwächer basophil als das Protoplasma und zeigt immer 
ein Kernkörperchen. In ihrem ganzen Verhalten ähneln die Zellen außer¬ 
ordentlich denen auf Tafel IV Fig. 8 in A. Wolf Ts 1 ) Arbeit abge» 
bildeten und als Lymphoidzellen bezeichneten Gebilden. Von diesen Zellen 
fanden sich alle Übergänge zu typischen neutrophilen Myelocyten, in denen 
fast immer ebenfalls ein Kernkörperchen bemerkbar war. Die großen 

1) A. Wolff, 1. c*. 
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Zellen die wir hier als Lymphoidzellen bezeichnen wollen, zeigten bei Ro¬ 
man owski-Gi eins ft- Färbung rot violette Kerne, manchmal mit zwei 
Kernkörpereben und schmalem, blauem Protoplasmasaum. Ihre Zahl 
betrug 68 °/ 0 aller weißen Blutzellen. Die typischen Myelocyten machten 
9—10 °/ 0 aus, die pathologischen, wenig gelapptkernigen neutrophilen 
Leukocyten 7 °/ 0 , die kleinen Lymphocyten 16 °/ 0 ; Mastzellen fanden sich 
1 °/ 0 , eosinophile Zellen fehlten. Megaloblasten und Norrooblasten fehlten. 
Unter zunehmender Schwäche, Nasenbluten, ständigem Fieber bis 39,7 0 
und Entkräftung ging die Kranke in der Nacht vom 11.—12. Juli zu¬ 
grunde. 

Am 10. Juli war die Patientin von Herrn Prof. Möller in der 
Klinik vorgestellt worden; es wurde darauf hingewiesen, daß hier eine in 
ihren Ursachen dunkle Anämie vorlag, bei der jedoch der Blutbefund 
nicht der typische einer perniziösen Anämie war, indem das Verhalten 
der weißen Blutzellen die Möglichkeit nahelegte, ob nicht das Bestehen 
einer atypischen Leukämie angenommen werden müßte. 

Die Obduktion, die wir durch einen günstigen Zufall schon 
1 Stunde nach dem Tode vornehmen konnten, ergab: Extreme Anämie 
aller Organe, starker Panniculus adiposus. Fettige Degeneration de« 
Herzmuskels. Siderose der Leber und Milz. Das Knochenmark erwies 
sich an den Rippen und im rechten Femur als aplastiBch, nicht rot. 
Die Leber war etwas, die Milz deutlich vergrößert. Ihre Follikel nicht zu 
sehen, die Pulpa überquellend und leicht abstreifbar. Von den Lympbdrüsen 
* erwiesen sich nur einige wenige im Mesenterium bis Bohnengröße ver¬ 
größert, keine mediastinalen und inguinalen Drüsen. Iu der Schleimhaut 
des Magens und Darmtraktus fand sich nichts Abnormes. Keine Para¬ 
siten im Darm. 

Die anatomische makroskopische Diagnose mußte dem¬ 
nach auf perniziöse Anämie gestellt werden. 

Der histologische Befund überraschte zunächst durch das 
Verhalten des Knochenmarkes, das sich an allen untersuchten Stellen 
(Rippen, Femur) als apiastisch erwies. Es bestand zum weitaus über¬ 
wiegenden Teile aus Fettmark. Ausstricbpräparate zeigten, daß die 
wenigen vorhandenen Zellen mit den großen „lymphoiden Markzellen“ 
zu des Blutes identisch waren, kernhaltige rote Blutkörperchen waren kaum 
finden, ebenso wenig Myelocyten. Im Schnittpräparat fanden sich zwischen 
den Fettzellen jedoch außer den großen „lymphoiden Markzellen“ einige 
eosinophile Myelocyten und Normoblasten. Riesenzellen waren 
nicht zu sehen. 

Die der Untersuchung zugänglichen Lymphdrüsen zeigten in 
den Ausstrichen massenhaft Myelocyten, z. T. mit schön er¬ 
haltenen Kernkörperchen. Die größte Zahl der Zellen jedoch erwies 
sich als vollkommen identisch mit den großen ungranu- 
lierten Zellen des zirkulierenden Blutes (Lymphoidzellen), die kleinen 
normalen Lymphocyten traten vollkommen zurück. 

In den Schnittpräparaten erwiesen sich die Drüsen als verschieden 
stark myeloid umgewandelt. In einer DrüBe waren die Follikel wiederum 
außerordentlich klein und ganz scharf gegen das umliegende myeloide 
Gewebe abgegrenzt. In diesem, der Drüsengrundsubstanz, fanden sich, 
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z. T. mit vielen Mitosen« die großen Lymphoidzellen mit Myelocyten 
vermischt. Das Bild gleicht an diesen Stellen außerordentlich dem der 
myeloid veränderten Drüsen bei myeloider Leukämie. Wenn schon in 
in dieser Drüse der Nachweis, daß die myeloiden Elemente mit ihren 
zahlreichen Mitosen nicht aus dem follikulären Apparat stammen können, 
einleuchtend ist, so wird er in dem Präparate einer anderen Drüse zur 
Gewißheit. Hier waren die Follikel noch in normaler Größe vorhanden, 
zwischen ihnen aber liegen (Taf. IX u. X Fig. 20) strangförmig angeordnet die 
schon mit schwacher Vergrößerung leicht erkennbaren myeloiden Elemente, 
netzartig die Follikel umgreifend. In diesen Herden, durch deren Weiter¬ 
wuchern in fortgeschrittenen Fällen die ganze Drüse unter Schwund der 
follikulären Apparate myeloid „entarten“ kann, fanden sich massenhafte 
Kernteilungsfiguren und Biesenzellen. Wir sehen also hier ge¬ 
radezu die myeloide Umwandlung beginnen. 

Die Milz enthielt ebenfalls nach den Ausstrichpräparaten massen¬ 
haft Myelocyten z. T. mit Kernkörperchen. Von diesen fanden sich alle 
Übergänge zu Zellen, die in ihrem Typus vollkommen mit den Lym- 
phoidzellen des Blutes übereinstimmten. Diese überwiegen numerisch 
außerordentlich, während kleine Lymphocyten fast gar niebt auffindbar 
waren. Eosinophile Myelocyten waren nicht ganz spärlich, dagegen 
fehlten Normoblasten gänzlich. Nach diesem Befund war eine hoch¬ 
gradige myeloide Umwandlung der Milz zu erwarten. 

Die Schnittpräparate ergaben denn auch das typische Verbalten 
dieser Veränderung, bestehend in hochgradiger Pulpawucherung mit 
Verkleinerung der Follikel. Entsprechend dem Fehlen am Normoblasten 
im Ausstrich fanden sich auch keine solche Zellen in den venösen Sinus. 

Die Leber zeigte in den Ausstrichpräparaten wie Milz und Lyraph- 
drüsen sehr viel Myelocyten und Lymphoidzellen. Auch hier waren die 
Kernkörperchen außerordentlich gut erhalten. Kleine lymphocytenähn- 
licbe Zellen fanden sich nur spärlich, Normoblasten überhaupt nicht. 

Die Schnittpräparate ergaben wiederum das Bestehen von intra- und 
Cxtravaskulären Zellbildungsherden. Die Kapillaren waren weit und 
buchtig und voll von großen Zellen mit Kernköipercben, enthielten aber 
keine Normoblasten. In der Umgebung der Pfort&deräete fanden sich 
kleine Zellhaufen aus den gleichen Zellen bestehend, wie sie im Myeloid- 
gewebe von Milz und Lymphdrüsen beschrieben wurden, in ihnen auch 
ziemlich viel eosinophile Zellen. An einigen Stellen imponierten diese 
Haufen als kleine Tumoren, die man wohl als Leu ko me bezeichnen 
könnte, von Lymphomen wie sie sich bei lymphatischer Leukämie finden, 
sind eie echon bei schwacher Vergrößerung durch den vollkommen anderen 
Typus der Zellen gut zu unterscheiden. 

Der Magen-Darmtraktu8 erwies sich auch bei miskroskopischer Be¬ 
trachtung als normal, insbesondere fehlte eine Schleimhautatrophie, sowie 
eine Vergrößerung der follikulären Apparate. 

Fassen wir den Befand dieses Falles zusammen, so finden wir 
bei einer 42 jährigen Frau, die klinisch das typische Bild der pro* 
gressiven perniziösen Anämie zeigt, einen vollkommen atypische» 
Blutbefund, ausgezeichnet durch erhebliche Leukocytenvermehrung. 
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durch das massenhafte Vorkommen wenig differenzierter lymphoider 
Zellen, durch das Vorkommen von 10% Myelocyten und durch das 
Fehlen von kernhaltigen roten Blutkörperchen. Post mortem fällt 
das ap las tische Knochenmark, das Fehlen reparatorischer 
Erythropoese in diesem Organ, aber auch in Milz und 
Leber außerordentlich auf; dagegen sehen wir bei zellarmem 
Knochenmark in Milz, Lymphdrüsen und Leber excessive 
Wucherung von Myeloidgewebe. Dieses entwickelt sich nicht aus 
dem lyrophocytär-follikulären Apparat, sondern einem andersartigen 
Gewebe und verhält sieh hier in ausgesprochenster Weise wie bei 
myeloider Leukämie und perniziöser Anämie. 

Was ist hier das Primäre? Die Anämie, auf die nicht mit 
gesteigerter Erythropoese, wohl aber mit Leukopoese geantwortet 
wird, oder ist die myeloide Wucherung das Primäre, die Anämie 
sekundär? Wie dem aber auch sei, dm* Fall zeigt aufs deutlichste, 
daß die Entwicklung von Myeloidgewebe in Milz, Lymphdrüsen, 
Leber einsetzen kann, wenn das Knochenmark kaum verändert er¬ 
scheint. Wenn man annimmt, es bandle sich um einen leukämischen 
Prozeß, so hat dieser sicher seinen Ausgangspunkt nicht vom 
Knochenmark genommen. Wie soll aber dann die Anämie erklärt 
werden? Denn die Blutungen waren nicht derart, daß man die 
Anämie als eine sekundär durch sie bedingte ansehen kann. Nun 
haben wir aber gesehen, daß zwar bei lymphatischer Leukämie 
eine Anämie frühzeitig einsetzen kann, wenn das wuchernde 
Lymphoidgewebe keinen Platz für Erythropoese übrig läßt, daß 
aber bei myeloider Leukämie die Erythropoese nicht notleidet: 
Myeloidbildung und Erythropoese gehen gewöhnlich Hand in Hand. 
Wenn man annimmt, es läge ein leukämischer Krankheitsprozeß 
vor, so könnte man den Fall wohl als myeloide, aber nicht mye¬ 
logene Pseudoleukämie bezeichnen und mit Pappenheim an¬ 
nehmen, daß es eben deshalb nicht zu einer excessiven Einschwem¬ 
mung von Leukocyten in die Blutbahn gekommen ist, weil das 
Knochenmark nicht mit ergriffen war. Dann könnte man wohl von 
myeloider Pseudoleukämie lienal-lymphatischen Ursprungs sprechen. 
Der Schritt zur Leukämie wäre dann kein großer. (Die Anämie 
würde man dann ja als pseudoperniziöse myelophthisische (Pappen¬ 
heim) ansehen können.) 

Nimmt man dagegen an, die Anämie sei da Primäre, so hätten 
wir in Anlehnung an den Fall XVI eine in bezug auf Erythropoese 
apiastische Anämie, in bezug auf die Leukopoese eine starke repa- 
ratorische Veränderung vor uns. 
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Wir wollen es ausdrücklich vermeiden, zu dieser Frage de¬ 
finitiv Stellung zu nehmen; der Fall ist aber außerordentlich geeignet, 
die im Anfang der Arbeit ausgesprochene Anschauung von paral¬ 
lelen Blutbildungen bei Anämie und Leukämie zu 
illustrieren. Er zeigt, besonders zusammengestellt mit dem 
Fall „atypischer Leukämie“ im ersten Abschnitt dieses Artikels, 
wie schwer es nach dem anatomischen Befund sein kann, eine Ent¬ 
scheidung über die Frage Anämie oder Leukämie zu fällen. 

Nachdeni gezeigt ist, daß die bei beiden Krankheiten zu finden¬ 
den Organ Veränderungen entweder als Ausdruck reparatorischer 
Bestrebungen des Körpers auf Blutschädigung (bei Anämien ist 
auch das weiße Blutbild geschädigt) aufgefaßt werden können, oder 
auch als Ausdruck leukämischer Neubildung, ist es klar, daß in 
einigen atypischen Fällen der Literatur die Frage, ob Leukämie 
oder Anämie aufgeworfen und unentschieden respektive von Ana¬ 
tomen und Klinikern verschieden beantwortet geblieben ist. Es 
sei nur an den kürzlich von Ewald mitgeteilten Fall von 
Leukämie ohne leukämisches Blutbild erinnert. In jedem einzelnen 
Falle aber die Entscheidung zu treffen, dürfte nach dem heutigen 
Stand unserer Kenntnis unmöglich sein. Der Ausdruck Leukanämie 
mag für den klinischen Gebrauch für manche Fälle ja der Kürze 
halber brauchbar sein, man darf nur nicht in ihm das Kuriosum 
einer Kombination zweier Krankheitsbilder erblicken; denn es liegt 
im Wesen der Sache, daß wir bei Leukämie und perniziöser Anämie 
auffallende Übereinstimmungen in der Art der Blutbildung finden. 

In allerneuster Zeit bat H. Hirschfeld einen Fall beschrieben, 
bei dem sich im Knochenmark, Leber, Nieren, Hoden zahlreiche Lym¬ 
phome bei hochgradiger Anämie fanden. „In der Leber waren aber 
stellenweise auch aus Myelocyten, eosinophilen Zellen und kernhaltigen 
Boten bestehende Herde vorhanden. Auch die makroskopisch rot 
aussehenden Abschnitte des Knochenmarks bestanden 
durchweg aus dichtgedrängten Lymphocyten, während neu¬ 
trophile und eosinophile Zellen an Zahl fast ganz zurücktraten.“ In 
Milz und Lymphdrüsen aber auch in der Leber bestand myeloide Um¬ 
wandlung. Liegt es da nicht nahe anzunehmen, daß die myeloide Um¬ 
wandlung mit erythropoetischer Funktion hier auch kompensierend für 
das zerstörte Knochenmark eingetreten ist, gerade so wie bei anderen 
Zerstörungsprozessen des Markes? fAskanazy, Kurpjuweit). Daß 
bei einer lymphatischen Leukämie eine derartige myeloide Umwandlung 
der Milz, Leber und Lymphdrüxen Vorkommen kann, erscheint uns nicht 
wunderbar. Sehen wir sie bei unserem Fall II ja doch auch angedeutet. 


1) Ewald, Berliner klinische Wochenschrift 1906. 
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Dem Schluß Hirschfel d’s aber, daß das Vorkommen myeloider Um¬ 
wandlung bei lymphatischer Anämie „ein wichtiges Argument gegen die 
Ehrlich’sche Theorie, daß Lymphocyten und Granulocyten zwei scharf 
voneinander zu trennende Zellgruppen sind, und daß Mischformen zwischen 
lymphatischer und myeloider Leukämie nicht existieren können“, vermögen 
wir ohne weiteres nicht beizustimmen. Nach unseren Untersuchungen 
ist sogar zu erwarten, daß bei lymphadenoider Wucherung im Knochen¬ 
mark und dadurch gestörter Erythro- und Myelnpoese, andere Organe 
sich myeloid umwandeln können, nicht aber, indem sich aus follikulär¬ 
lymphatischen Apparaten Myeloidzellen bilden, sondern indem Zellen des 
Pulpagewebes diese Umwandlung erfahren. Es ist zu fordern, daß 
in jedem Falle myeloider Umwandlung lymphatischer Organe die Loka¬ 
lisation des Myeloidgewebes und seine Beziehung zum follikulären Apparat 
untersucht wird. 

Um Mißverständnissen vorzubeugen, sei hier aber bemerkt, daß wir 
über die Mutterzellen des heteroplastiBch in der Pulpa gebildeten Myeloid¬ 
gewebes lymphatischer Organe nichts aussagen können, daß es sich aber 
nicht um „die großen Lymphocyten der Keimzentren“ und der aus ihnen 
hervorgehenden fertigen Lymphocyten handeln kann. 1 ) 


Erklärungsversuch der myeloiden Umwandlung der Organe bei 

Anämien. 

Die eigenartigen histologischen Befunde, die wir bei perni¬ 
ziöser Anämie in den Organen fanden, wurden uns verständlich, 
als wir uns an eigenen Präparaten über den Anteil derselben Or¬ 
gane an der fötalen Blutbildung orientierten. Wir folgten damit 
der von Ehrlich seinerzeit gegebenen Anregung, die darin be¬ 
stand. daß von ihm das Blutbild der perniziösen Anämie und da¬ 
mit der Typus der Blutbildnng als fötal bezeichnet wurde. Diese 
Auffassung hatte sich nicht nur bezüglich der Erythropoese als 
fruchtbringend erwiesen, sondern, wie namentlich Nägeli gezeigt 
hat, auch bezüglich der Leukocytenbildung. Sehen wir doch, und 
so war es ja auch in allen unseren Fällen typischer perniziöser 
Anämie, bei dieser Krankheit statt der im Knochenmark sonst 
überwiegenden Myelocyten, ungranulierte lymphocyten ähnliche Zellen, 
Myeloblasten, numerisch überwiegen, eine Beobachtung, mit der wohl 
auch das Vorherrschen der lymphocytenähnlichen Zellen unter den 
zirkulierenden Leukocyten in Zusammenhang steht. Es lag uns ins¬ 
besondere daran zu erfahren, ob das, was wir als „myeloide Um¬ 
wandlung“ im weitesten Sinne bezeichnen, auch bezüglich der 
histologischen Anordnung der Zellen übereinstimmt mit dem Bau 

1* Vergleiche hierzu die Bemerkung Pappenheim’s Folia haematologica 
15«)H S. 368. 
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der embryonalen Organe, zu einer Zeit, wo ihnen ein Anteil an 
der Blutbildung znkommt. 

Wir fanden nun für viele der geschilderten Anomalien der 
Leber und Milz parallele Stadien in den fötalen Organen. Die 
Leber und Milz des menschlichen Embryo zwischen dem 3. und 
7. Monat hat außerordentliche Ähnlichkeit mit den entsprechenden 
Organen bei perniziöser Anämie, oder, wie für manche Punkte schon 
Martin B. Schmidt hervorgehoben hat, bei myeloider Leukämie. 
Ein Blick auf Fig. 17 und 18 im Vergleich mit den Fig. 12, 13 
und 15 illustriert dies für die Leber ohne weiteres. Auch beim 
Embryo sieht man in der Leber und Milz zwei Typen der Blut¬ 
zellenbildung: extravaskuläre und intravaskuläre. Wir finden, wie 
wir sie bei perniziöser Anämie kennen gelernt haben, 1. die p e r i - 
portalen extra vaskulären Anhäufungen von Leukocyten, 
namentlich deutlich die eosinophilen Myelocyten und lymphocvten- 
ähnlichen Zellen; 2. die intrakapillären unreifen Zellen, die vor¬ 
wiegend aus Normoblasten und lymphocytenähnlichen Zellen be¬ 
stehen. 

Die als 1. bezeichneten Veränderungen haben wir in der Lite¬ 
ratur nur angedeutet in der französischen Literatur gefunden, 
allerdings ohne Hinweis auf die eosinophilen Zellen; das Ver¬ 
halten ist außerordentlich charakteristisch für die fötale Leber 
unserer Stadien. Dieser gleiche Typus extravaskulärer BlutzeHen- 
bildung findet sich in der Milz, der Thymus und an verschiedenen 
Stellen des Körperbindegewebes. Die Veränderung 2., die iutra- 
vaskuläre, ist in der Literatur seit langem bekannt und hat zu 
den verschiedenartigsten Erklärungen Veranlassung gegeben. Wir 
haben uns natürlich bemüht, einen Anhaltspunkt für den Nachweis 
lokaler Entstehung der ßlutzellen in den Leberkapillaren zu finden, 
waren aber nicht in der Lage, wie M. B. Schmidt, eine Ent¬ 
stehung aus den Endothelien annehmen zu können. Wir kamen 
mit dieser Frage, ebensowenig wie bei den Anämien zu einem 
Resultat Es kann nicht unsere Aufgabe sein, hier kritisch die 
Literatur über embryonale Blutbildung in Leber und Milz durch- 
zui$rechen, da nach dem Urteil der Fachembryologen diese Fragen 
zurzeit nicht spruchreif sind. Soviel ist aber sicher: die Be¬ 
deutung der in Leber und Milz von uns bei perni¬ 
ziöser Anämie gefundenen Veränderungen muß die¬ 
selbe sein, wie in der Fötalzeit und die Erklärung, 
die für die Entstehung dieser Zellen in Leber und 
Milz beim Embryo gilt, muß auch für unsere Verände- 
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ruugen ihre Richtigkeit haben. Pa sie sich beim nor¬ 
malen Embryo finden, so können sie bei perniziöser 
Anämie nicht ein Zeichen der Organschädigung, son¬ 
dern nur ein solches gesteigerter Regenerationsvor¬ 
gänge sein. Es ist daher begreiflich, daß bei den einzelnen 
Fällen schwerer Anämie die Veränderungen quantitativ sehr ver¬ 
schieden ausgeprägt sein werden, ja daß sie bisweilen bei dekre- 
piden, namentlich älteren Individuen ganz fehlen können, oder sich 
nur in einem der Organe finden. Es ist auch nicht zu erwarten, 
daß die besprochenen Veränderungen in jedem Falle perniziöser 
Anämie vorhanden sein müssen, ln der Milz fanden wir sie aller¬ 
dings regelmäßig. 

Daß das in der Milz auftretende Myeloidgewebe beim Embryo 
nicht als vom Knochenmark eingeschleppt angesehen werden darf, 
zeigt die Tatsache, daß es sich hier zu einer Zeit findet, wo dem 
Knochenmark noch kaum eine blutbildende Funktion zukommt. 
Dies stimmt mit unserer Beobachtung in Fall XVII, wo trotz 
aplastischera Knochenmark hochgradige myeloide Umwandlung in 
Milz und Lymphdrüsen sich fand. Anders steht es mit den Leber¬ 
veränderungen. Für die periportalen, extravaskulären, leukocyten- 
bildenden Herde erscheint eine Einschleppung ausgeschlossen, für 
die intrakapullären Zellansammlungen könnte eine Einschleppung 
aus Milzelementen angenommen werden. Diese Möglichkeit besteht 
um so mehr, als sowohl für den Embryo späterer Fötalperioden, 
wie für die Veränderungen bei perniziöser Anämie ein Grund¬ 
gewebe, aus dem die Zellen sich bilden könnten, nicht sicher nach¬ 
zuweisen ist Man wird aber das eine wohl annehmen dürfen: die 
Funktion, die in dem geschilderten histologischen Verhalten ihren 
Ausdruck findet, muß dieselbe sein beim Embryo, wie bei den 
schweren Anämien, sie wird also in irgend einer Weise der Bildung 
oder Ausreifung von Zellen zu dienen haben. 

Da bei den schweren Anämien nicht nur die roten, sondern 
auch die weißen Blutzellen, vielleicht infolge der gleichen schädi¬ 
genden Ursache an Zahl im zirkulierenden Blut abnehmen, wird 
die Bildung von Myeloidgewebe an atypischen Stellen 
als Teilerscheinung allgemeiner Reparationsbestre¬ 
bungen des Körpers gegen schwere Blutschädigung aufgefaßt 
werden können, an denen sich Erythro- und Leukopoese in quanti¬ 
tativ verschiedener Weise beteiligen können. Das Verhalten von 
Myeloidgewebe in den „lymphatischen“ Apparaten: Milz und Lymph¬ 
drüsen zu dem eigentlich follikulär lymphatischen Gewebe ist bei 
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myeloider Leukämie und bei Anämie dasselbe wie beim Embryo; 
denn auch bei diesem sehen wir in einer Entwicklungsphase, wo 
diese Organe blutbildend im weitesten Sinne sind, das Myeloid- 
gewebe in der Pulpa mächtig wachsen, zu einer Zeit, wo die Follikel 
kaum angelegt erscheinen. Also auch in der geradezu gegensätz¬ 
lichen Beziehung von Myeloid- und follikularlymphatischem Gewebe 
stimmen die Veränderungen mit dem Zustand embryonaler Organe 
außerordentlich überein. 

Daß bei perniziöser Anämie massenhaft rote Blutzellen zugrunde 
gehen, ist zweifellos. Außer dem hohen Pigmentgehalt der Organe zeigt 
das bisweilen die vermehrte Urobilin- und Urobilinogenausscheidung im 
Urin. Eine konstante Erscheinung ist diese vermehrte Ausscheidung von 
Urobilin resp. Urobilinogen aber keineswegs. Sie fehlte in vielen unserer 
Fälle, in denen nach dem Hämosideringehalt der Organe doch viel Blut 
zugrunde gegangen sein mußte. Auch ist die Galle hierbei trotz er¬ 
höhten Blutzerfalles oft auffallend hell und dünnflüssig. Was aus dem 
eisenfreien Komplex des Blutfarbstoffes in solchen Fällen geworden ist. 
können wir nicht sagen. Eine erhöhte Hämatoporphyrinausscheidung be¬ 
stand nicht. 

Auf den starken Blutzerfall weist auch die interessante Beobachtung 
W. Hueck’s 1 ) hin, der unter Kobert’s Leitung fand, daß die Menge 
des locker gebundenen Eisens im Harn, die normalerweise bloß in Spuren 
vorhanden ist, bei perniziöser Anämie bis zu 6 und 7 mg gesteigert sein 
kann. In einem seiner Fälle berechnet Hu eck hieraus einen Blutzerfall 
von täglich ungefähr 289 g Blut. 

Warum bei perniziöser Anämie so wenig Leukocyten im Blut zirku¬ 
lieren, ist bei dem Zellreichtum aller blutbildenden Organe nicht zu ver¬ 
stehen. Besonders auffällig ist die Inkongruenz zwischen dem Reichtum 
der Organe an eosinophilen Zellen und der Armut des Blutes hieran. 
Es wird zu erwägen sein, ob hier nicht doch .positiv oder negativ chemo¬ 
taktische Momente eine Rolle spielen; doch findet sich auch hierfür beim 
Embryo eine auffallende Analogie. 

Nach dieser Auffassung sehen wir in den beschriebenen Organ¬ 
veränderungen eine Teilerscheinung allgemeiner Kompen¬ 
sationsvorrichtungen des Organismus gegen schwere 
Blut Schädigung. Die größte Rolle spielt hierbei zwar das 
Knochenmark, aber auch Milz, Leber und Lymphdrüsen können 
sich mit an der Regeneration beteiligen. Die Markvermehrung im 
Knochen kann so erheblich sein, daß man direkt an malignes Ein¬ 
dringen der Marksubstanz gegen Knochen oder Knorpel erinnert 
wird. Hat man doch sogar unbegreiflicherweise die Ursache der 

1) W. Hueck, Beiträge zur Frage über die Aufnahme zur Ausscheidung 
des Eisens im tierischen Organismus. I.-D. Rostock 1905. 
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perniziösen Anämie in einer malignen Markwucherung erblicken 
wollen. In einem unserer Fälle (Fall X) war der ganze Femur¬ 
kopf bis zum Knorpelüberzug hin vollkommen von Markgewebe 
ausgefüllt. An den Rippen beobachtet man häufig, wie sich von 
der Knorpelknochengrenze ein vorgestülpter Markraum weit in den 
Knorpel vorschiebt. Einmal (Fall VLII) sahen wir bei perniziöser 
Anämie das ganze Kehlkopfskelett bei einem erst 36 Jahre alten Mann 
vollkommen verknöchert und die Markhöhlen mit genau den gleichen 
Markzellen, Megaloblasten, Normoblasten, unreifen weißen Zellen 
ausgefüllt, die sich auch im Mark der großen Knochen gefunden 
hatten. Kurz, wo sich überhaupt Mark bilden kann, da entsteht 
es und trägt an allen Stellen den gleichen Charakter. So fanden 
wir im Mark des verknöcherten Kehlkopfskeletts einer 55 jährigen 
Frau (Fall XII, perniziöse Anämie), deren Blut und Knochenmark 
relativ viel Megaloblasten enthielt, ebenfalls diese Zellen in reich¬ 
licher Menge. 

In der Bildung von Megaloblasten aber und der Entstehung 
von für den Erwachsenen unzweckmäßig großen Blutzellen aus 
diesen, kann man unmöglich, wie dies Ehrlich annahm, die Ur¬ 
sache der perniziösen Anämie erblicken. Dies illustriert aufs 
deutlichste die Tatsache, daß die Megaloblasten in außerordentlich 
verschiedener Menge bei den einzelnen Fällen gebildet werden, ja 
daß sie unter Umständen fast völlig fehlen können, und fernerhin 
die wohl zu wenig berücksichtigte Tatsache, daß selbst in einem 
typisch „megaloblastischen Mark** nicht diese Zellen, sondern die 
Normoblasten und im zirkulierenden Blut daher auch die aus 
ihnen gebildeten Normoeyten numerisch überwiegen. So war das 
Verhältnis von Normo- und Megaloblasten zueinander beispielsweise 
in unserem Fall X (W.), in dem sich gerade auffallend viel typische 
Megaloblasten im Knochenmark fanden wie 60:40. 

Aus alle dem geht mit voller Klarheit hervor, daß die Ursache 
der perniziösen Anämie nicht in einer krankhaften Veranlagung 
oder in einem verkehrten Typus der Blutbildung liegen kann. 
Wir verstehen die Veränderungen der blutbildenden 
Organe nur, wenn wir sie als Antwort des Körpers in 
allen seinenBlutbildungsstätten auf eine primär das 
Blut schädigende Einwirkung betrachten. \Wnn aber 
in der Antwort der blutbildenden Organe, d. h. in der Rückkehr 
zum embryonalen Typus der Blutbildung eine zweckmäßige 
Einrichtung zu sehen ist, so muß diese sich auch klinisch bemerkbar 
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machen. Wir haben gezeigt 1 2 3 ), daß die embryonalen Blntzellea 
hämoglobinreicher sind, als die des Erwachsenen. Da wir bei der 
perniziösen Anämie nun anatomisch den gleichen Typus der Blnt- 
bildung vor uns sehen, wie beim Embryo, so scheint es berechtigt, 
auch hier den hohen Färbeindex der Erythrocyten auf das Zirku¬ 
lieren zahlreicher jugendlicher roter Blutzellen zu beziehen. Den 
relativ hohen Hämoglobingehalt des Blutes aber wird man wohl 
nur als zweckdienlich ansehen können. 

Wenn man bedenkt, daß unsere Patientin Friedl (Fall XVI) mit 
2 260 000 Erythrocyten noch außer Bett 6ich hielt und zu Fuß das 
Krankenhaus aufgesncht hatte uud wenn man sich daneben eine Chloro- 
tische mit gleicher Erythrocytenzahl denkt, so leuchtet das „Zweckmäßige“ 
des hohen Hämoglobingehaltes sofort ein. Der Färbeindex war hier 
zwar kaum höher als 1, aber jedenfalls nicht, wie es bei Chlorose der 
Fall ist, niedriger. Wäre er geringer gewesen, so wären die subjektiven 
Beschwerden anfangs zweifellos stärkere gewesen. 

Mit dieser unserer Anschauung, daß der Rückschlag ins Embryo¬ 
nale der Blutbildung nicht Ursache der Anämie, sondern not¬ 
wendige und nützliche Abwehrmaßnahme des Körpers dar¬ 
stellt, stimmt überein, daß .Schaumann 4 * ) nach Berücksichtigung 
eines ungewöhnlich großen Beobachtungsmaterials an Botriocephalos- 
anämien das Zirkulieren zahlreicher Megaloblasten im Blut nicht 
als prognostisch schlechtes, sondern relativ gutes Zeichen betrachtet. 

Den hohen Hämoglobingehalt des Blutes sahen wir auch vor¬ 
übergehend in zwei Fällen myeloider Leukämie, 8 ) besonders deut¬ 
lich in einem Fall, in dem sich massenhaft Normo- und einige 
Megaloblasten im zirkulierenden Blut fanden. Für unsere Auf¬ 
fassung spricht auch der Umstand, daß bei ausgesprochen apiasti¬ 
schen Anämien, d. h. bei fehlender Reaktion der blutbildenden 
Organe der hohe Hämoglobingehalt des Blutes vermißt wird. 

Hier darf nicht verschwiegen werden, daß es noch andere Fälle gibt, 
bei denen eine Inkongruenz von Hämoglobingehalt und Erythrocytenzahl 
des Blutes einwandfrei zu beobachten ist. 

Einen solchen Fall hat im vergangenen Semester O. Neubauer 4 ) 
an unserer Klinik beobachtet. Es bandelte sich um einen 37 jährigen 
Mann, der mit schwerem Brechdurchfall und Nephritis das Krankenhaus 
aufsuchte. Bei Untersuchung der Frage, ob eine Eindickung des Blutes 

1) E. Meyer u. A. Heineke, Über den Färbeindex der roten Blutkörper¬ 
chen. Münch, medizin. Wocbenschr. 19C6 Nr. 17. 

2) Schau mann, Zur Kenntnis der Botriocephalus-Anämie. Helsingfors 1204. 

3) 1. c. 

4) Vgl. Neubau er u. Stäubli, Über eosinophinophile Darmerkrankungen 

(z. Z. im Druck, Münch, med. Wochenschr. 1906). 
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bestehe, fand man 4 980 000 Erythrocyten (= 100 °/ 0 d. N.) nnd 160 °/ 0 
Hämoglobin, an einem anderen Tage 5 840 000 Erytbrocyten (= 117 °/ 0 d. N.) 
und 155 °/ A Hämoglobin. Die TJntersuchnngen wurden von verschiedenen 
Beobachtern und mit verschiedenen Apparaten kontrolliert. 

Hier kann es sich natürlich nicht um das Zirkulieren jugendlicher 
roter Blutzellen gehandelt haben. Freies Hämoglobin fand sich nicht im 
Serum. Eine Erklärung für diese Erscheinung zu geben, sind wir außer* 
stände. Während der Bekonvalescenz wurden die Werte allmählich 
wieder normal. 

Diese und eine ähnliche Beobachtung ebenfalls an einem Patienten 
mit Brechdurchfall, zeigt aber, daß auch noch andere Momente als die be¬ 
sprochenen zu gleicher Beziehung von Hämoglobin und Erythrocytenzahl 
führen können. 

Da wir in der megaloblastischen*) Umwandlung des Knochen¬ 
markes die Ursache schwerer Anämie nicht erblicken können, 
sondern auch in ihr nur einen Teil allgemeiner Reparationsvor¬ 
gänge sehen, darf es nicht auffallen, wenn Megaloblasten 
nicht als notwendiges aber auch nicht als charakteristisches 
Zeichen für perniziöse Anämie allein heute mehr angesehen werden 
können. Man findet sie bisweilen auch bei Carcinom, Leu¬ 
kämie etc. Wir werden weiterhin erwarten, daß der bei per¬ 
niziöser Anämie so häufig beobachtete Typus der Blutbildung 
mit verschieden starker Beteiligung auch anderer Organe als des 
Knochenmarkes gelegentlich auch bei anderen zur Anämie führen¬ 
den Prozessen als dem unbekannten der perniziösen Anämie Vor¬ 
kommen wird. Lenhartz 1 2 ) wies in seinem Artikel „Die septi¬ 
schen Erkrankungen“ bereits auf die schwere Blutalteration hin, 
„die in mancher Hinsicht auffällig mit dem Bilde der pro¬ 
gressiven perniziösen Anämie oder seltener der akuten 
Leukämie übereinstimmt. Er citiert einen von Grawitz beob¬ 
achteten Fall, bei dem die Zahl der roten Blutkörperchen auf 
300000 herabgesetzt war. Unter den 11 eigenen Fällen führt er 
einen an, bei welchem die Erythrocyten von 1264400 auf 882200 
sanken, bei dem auffällige Größen- und Formunterschiede 
an den roten Blutkörperchen bestanden und viele kernhaltige 
rote Blutzellen vorhanden waren. 

Die Sektion ergab himbeergeleeartiges Knochenmark. Während 
in den meisten dieser Fälle Leukocytose bestand, fand sich seltener 
auch wie bei der typischen perniziösen Anämie Leukopenie; in 


1) Über Megaloblasten und deren Bedeutung bei perniziöser Anämie besteht 
eine umfangreiche Literatur. Wir verweisen auf Bloch, Ziegler’sBeiträgeBd.34. 

2) Nothnagel’8 spezielle Pathologie und Therapie Bd. III II. Teil p. 173. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 88. Bd. 32 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



486 


XVII. Mryxb n. Hnmi 


einem Fall 642000 rote, 2100 weiße Blutkörperchen bei 15% 
Hämoglobin. „Die Sektion ergab fast ausschließlich die 
Charakteristischen Zeichen der perniziösen Anämie“. 
Auf den starken Zerfall hämoglobinhaltigen Materials weist in 
solchen Fällen der starke Hämosideringehalt der Leber hin. 

Wir waren nun in der Lage, in einem weiteren Fall (Nr. XVIII), 
dessen Ätiologie als Sepsis durch die Untersuchungen von C. Stäubli 
sichergestellt war, 1 ) in Leber und Milz Veränderungen nachzu¬ 
weisen, die den von uns bei perniziöser Anämie beschriebenen voll¬ 
kommen analog waren. 

Aus dem Krankheitsverlauf dieses Falles ist zu erwähnen, daß 
es sich um eine ganz chronisch verlaufende, in den letzten Wochen 
mit hohem Fieber einhergehende Infektionskrankheit handelte, bei 
dem die Zahl der Erythrocyten von 2100000 auf 1220000. der 
Hämoglobingehalt von 35% auf 20% sank, während die Leuko- 
cyten zwischen 11000 und 13500 schwankten. Unter den weißen 
Blutzellen überwogen die neutrophilen mit 90—96%, die eosino¬ 
philen Zellen fehlten, nur einmal fanden sich 0,5%. Be¬ 
sondere Betonung verdient die Tatsache, daß trotz häufiger 
sorgfältiger Untersuchung Norm oblasten im zirkulierenden 
Blut nicht gefunden wurden. Trotzdem fanden sich sowohl in den 
Ausstrichpräparaten der Milz, wie der Leber Normoblasten, daneben 
die anderen Elemente, die wir auch sonst bei perniziösen Anämien 
gefunden haben. Besonders deutlich waren in Leber und Milz 
perivaskuläre Herde wenig differenzierter weißer Blutzellen und 
raononukleärer eosinophiler Zellen. Das Knochenmark war relativ 
zellarm, stellenweise in rotes Mark umgewandelt, aber nicht lymhoid. 

In einem anderen Fall von Streptokokkensepsis fanden sich 
bei hochgradiger Anämie ausgesprochene myeloide Umwandlung 
der Milz, einiger Lymphdrüsen, sowie extra- und intrakapilläre 
Blutbildungsherde in der Leber. 

XIX. Scb., Josef, 29 Jahre (Beobachtungszeit 8. Oktober 1904 bis 
11. Januar 1905 durch Herrn Dr. C. Hegler). Patient erkrankte be¬ 
reits im Mai 1904 mit unbestimmten Beschwerden, Appetitlosigkeit, Brech¬ 
reiz etc. Im Juli 1904 traten stechende Schmerzen im rechten Knie auf; 
in der Folgezeit griffen diese auch auf andere Gelenke über. Im Sep¬ 
tember und den ersten Oktobertagen Besserung, dann aber wieder Ver¬ 
schlimmerung unter Fieber. 

Status (stark gekürzt): Blässe, reduzierter Ernährungszustand. 

1) Über einen Fall von Doppelsepsis (Carl Stäubli. Münch, med. Wochen¬ 
schrift Nr. 45 190öi „bedingt durch ein winzig kleines Gram-negatives Stäbchen 
und den gewöhnlichen Streptokokkus“. 
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Herz Verbreiterung nach außen, systolisches Geräusch an der Mitralis. 
11. Pulmonalton verstärkt. Leber: fingerbreit unterhalb des Rippen¬ 
bogens, Milzdämpfung 9,5 cm breit. Schmerzen im rechten Knie und 
Schultergelenk. Fieber 88,8 °. 

In den folgenden Tagen wurde das Geräusch am Herzen lauter und 
über allen Ostien hörbar. Im Urin traten Eiweiß und Zylinder auf. Bis 
zum 30. November bestand hohes intermittierendes Fieber, dann wurden 
die Temperaturen allmählich subfebril und Anfang Januar sogar normal. 
Die Pulsfrequenz blieb stets hoch um 100, das Allgemeinbefinden schlecht; 
der Herzbefund blieb unverändert. Im Dezember wurden aus dem Blut 
Streptokokken gezüchtet. Patient wurde immer elender, schwächer und 
blasser und starb am 11. Januar 1905. 

Die Untersuchung des Blutes hatte im Stadium der hohen 
Temperaturen nur eine mäßige Verringerung des Hämoglobingehaltes auf 
70 °/ 0 bei 4 600000 Erythrocyten ergeben. Allmählich aber sank der 
Hämoglobingehalt auf 40 °/ 0 , die Erythrocyten auf 2260000. Am 31. De¬ 
zember waren die Zahlen 42°/ 0 Hämoglobin, 1795000 Erythrocyten; die 
Leukocytenwerte waren anfangs niedrig, 6900 im Dezember, 11 800 und 
12 700 Ende Dezember, kurz vor dem Tode am 10. Januar 1905 20900. 
Unter den Leukocyten waren zu dieser Zeit: 

83 °/ 0 polynncleäre Neutrophile, 

16°/ 0 Lymphocyten, 

1 °/ 0 Eosinophile, 
keine Myelocyten, 
keine Normoblasten. 

An diesem Tage war die Zahl der roten Blutzellen 2 700000, der 
Hämoglobingehalt 40 °/ 0 d. N. 

Die Sektion ergab: Maligne chronisohe Endokarditis der Mitralis. 
Septische Infarkte der Milz, chronischer Milztumor, Schwellung der Leber. 
Nephritis. Anämie. 

Die histologische Untersuchung der Organe ergab: Rotes 
Knochenmark, jedoch nicht lymphoid, mit vielen neutrophilen und eosino¬ 
philen Myelocyten und vielen Normoblasten, keine Megaloblasten. 

Myeloide Umwandlung der Milz mit Normoblasten und 
neutrophilen und eosinophilen Myelocyten. 

Wir sehen also auch in diesem Fall im Verlauf Monate dauern¬ 
der protrahierter Sepsis sich eine Anämie entwickeln, in deren 
Gefolge sich eine Regeneration von Blutzellen in der Milz ent¬ 
wickelt hat. 

Die Fälle, bei denen es im Verlaufe schwerer protrahierter 
Sepsis zu einer hochgradigen Anämie gekommen ist, zeigen also 
myeloide Umwandlung der Milz, bisweilen auch, wie Fall XVIII, Blut¬ 
regenerationserscheinungen in der Leber. Prinzipiell ist in diesem 
Befunde nichts Neues zu erblicken, hat doch Sternberg betont, 
daß man bei zahlreichen Infektionskrankheiten (auch ohne 
Anämie) Myelocyten in der Milz finden kann. Wie weit es sich 

32* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



488 


XVII. Mkybb o. Heinekk 


in jedem einzelnen Falle hierbei um Blutreparationsvorgänge handelt, 
ist schwer zu sagen, mit einiger Sicherheit können solche nur an¬ 
genommen werden, wenn wie in nnserem Fall XVIII und XIX 
im Verlauf schwerster, zur Anämie führender Sepsis auch Re¬ 
generationsvorgänge nach der Richtung der Erythropoese ange¬ 
nommen werden müssen. 

Die außerordentliche Ähnlichkeit, die schwere Sepsiserkrankungen 
unter Umständen mit dem Symptomenkomplex der perniziösen 
Anämie gemeinsam haben können, deutet vielleicht doch an, in 
welcher Richtung das zu supponierende blutschädigende Gift dieser 
Krankheit bei vielen Fällen zu suchen sein könnte. Daß in der 
Ätiologie dieser Erkrankung Giftwirkungen eine große Bedeutung 
zukommt, zeigen die Erfahrungen der Botriacephalus-Anämie, das 
zeigen auch die Fälle, wo sich eine typische perniziöse Anämie auf 
dem Boden sicher nachgewiesener Lues entwickeln. Auf diesen 
Zusammenhang hat Fried richMüller zuerst hingewiesen. Unser 
Fall VIII gibt eine neue Bestätigung hierfür, indem bei ihm die gleich¬ 
zeitig bestehende Aortitis luetica die Diagnose sicherte. Prof. 
Müller hat auch schon seit langer Zeit sein Augenmerk darauf 
gerichtet, ob vielleicht schweren Erkrankungen des Mundes und 
der Zähne eine gewisse ätiologische Rolle zuzuschreiben ist; unser 
Fall XVII legt eine solche Annahme nahe. In mehreren unserer 
Fälle wurde das Blut bakteriologisch untersucht, aber mit nega¬ 
tivem Resultat, ln einigen Fällen, in denen die Untersuchung des 
Magendarmtraktus das Bestehen einer Achylie ergab, wurde die 
von Grawitz empfohlene Behandlungsmethode versucht. Sie ließ 
uns, wie die immer wieder versuchte Arsenbehandlung vollkommen 
im Stich. 1 2 ) 

Daß es noch zahlreiche uns unbekannte Momente gibt, die 
zur Entstehung von schweren Anämien führen, geht aus der Arbeit 
Kurpjuweit’s über letale Anämien im Greisenalter*) hervor. Er 
fand bei zwei Männern von 62 und 68 Jahren schwere zum Tode 
führende Anämie, deren Ursache er in Knochenmarksnekrosen 
sieht. Bei einem der Fälle hatte er in der Milz Normoblasten 
und Myelocyten und in den Abstrichen der Leber „viele große und 
kleine Lymphocyten“ gefunden. Einen ähnlichen Fall jedoch ohne 

1) Dali es nach unserer Auffassung sinnwidrig sein muß Patienten mit per¬ 
niziöser Anämie mit Röntgenstrahlen zu behandeln, ist selbstverständlich. Einige 
trotzdem vorgenommene Versuche ergaben die absolute Nutzlosigkeit, vielleicht 
sogar Schädigung. 

2) Kurpjuweit. Deutsches Arch. f. klin. Medizin Bd. 82 p. 428. 
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Knochenmarksnekrosen und ohne fieberhaften Verlauf haben wir 
beobachtet. 

XX. 64jähr. Mann, der sehr elend und blaß ohne andere Klagen 
als Schwäche das Krankenhaus aufsncht. Wir fanden 2 5* *0000 Erythrocyten 
und 20 °/ 0 Hämoglobin bei der Aufnahme; wenige Tage später 1620000 
Erythrocyten und 10 °L Hämoglobin. Die Leukocyten sanken ebenfalls 
von 8000 auf 5600. Im Blut keine Normoblasten, keine unreifen weißen 
"Formen. Leichte Poikilocytose. 

Die Obduktion ergab keine erkennbare Ursache für die Anämie. 
Das Knochenmark war nicht rot, die Leber ohne Veränderung, 
lediglich die Milz zeigte myeloide Umwandlung der Pulpa mit Myelocyten, 
aber ohne Normoblasten. 

Nachdem wir zu der Anschauung gelangt waren, die in Leber, 
Milz und bisweilen auch den Lymphdrüsen nnd immer im Knochenmark 
beobachteten Veränderungen als Reaktionsvorgänge gegen primäre 
Blntschädignng zn erblicken, lag der Versuch nahe, experimentell 
durch bekannte Blutgifte gleiche Organveränderungen 
hervorznrufen. Dieser Aufgabe unterzog sich auf unsere Veranlassung 
Herr Dr. Morris und in Fortsetzung seiner Untersuchung Herr 
Dr. von Domarus. Die Beobachtungen ergaben, daß es gelingt 
beim Kaninchen durch Blutgifte (Phenylhydrazin, Acetyl- 
phenylhydrazin, Pyrogallol etc.) schwere Anämie zu er¬ 
zeugen, in deren Verlauf sich genau die gleichen 
Veränderungen in Milz und Leber einstellen, wie wir 
sie bei perniziöser Anämie gefunden haben. 1 ) Und zwar 
ist der Grad der von uns als Regenerationsvorgänge angesehenen 
Veränderungen abhängig von dem Verlauf der Anämie. Tötet man 
die Tiere auf der Höhe der Vergiftung, so kann bei starker rasch 
eingetretener Blutschädigung jede Veränderung fehlen, erholt sich 
das Tier aber allmählich, so finden sich in Parallele mit der Besse¬ 
rung des Blutbildes auch Regenerationserscheinungen in Milz und 
Leber. Die Untersuchungen sind noch im Gange und haben eine 
Reihe neuer Gesichtspunkte und Fragestellungen ergeben. Herr 
Dr. vonDomarus wird deshalb in einer eigenen Arbeit hierüber 
berichten. 

Zusammenfassung der Resultate. 

1. Die bei myeloider und lymphatischer Leukämie vorhandenen 
Organveränderungen sind total verschiedener Natur, indem bei der 
lymphatischen Form eine allgemeine Wucherung des lymphadenoiden 
Gewebes des gesamten Körpers sich einstellt, bei der myeloiden 

1) Verhandlungen der Deutschen pathologischen Gesellschaft 1605 (Meran). 
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aber gewöhnlich das eigentlich lymphatische Gewebe sich passiv 
verhält, vielfach sogar von dem neugebildeten Myeloidgewebe ver¬ 
drängt wird. 

2. Diese myeloide Umwandlung der Milz geht niemals von 
den Zellen der Follikel (d. h. Keimzentren) aus, sondern von Pulpa¬ 
zellen; präexistent ist in diesen Organen kein Myeloidgewebe; es 
entsteht erst unter dem Einfluß eines bisher unbekannten Reizes 
ans undifferenzierten Pulpaelementen. Die myeloide Umwandlung 
lymphatischer Organe kann daher nicht als Einwand gegen die 
Ehrlich’sche Auffassung von der Artverschiedenheit der einzelnen 
Leukocytenformen angesehen werden. 

3. Zu derselben myeloiden Umwandlung der Milz kommt es 
mit fast gesetzmäßiger Regelmäßigkeit bei perniziöser Anämie, 
häufig zu einem analogen Prozeß in der Leber, seltener in den 
Lymphdrüsen. 

4. In Milz und Leber finden sich extra- und intravaskuläre 
Blutbildungsherde bei Anämien, von denen wahrscheinlich, wie 
beim Embryo die intravaskulären Erythropoese, die extravaskulären 
die Bildung weißer Blutzellen zur Aufgabe haben. 

5. Wenn es in den Lymphdrüsen zu myeloider Umwandlung 
kommt, so ist der Prozeß in ihnen ein analoger, wie in der Milz. 
Niemals geht die Bildung der Markzellen von den Follikeln, oder 
Keimzentren, aus. 

6. Die in Leber und Milz stattfindende myeloide Umwandlung 
gibt diesen Organen Aussehen und Funktion, die sie bereits im 
Embryonalleben erfüllt haben. 

7. Die geschilderten Veränderungen, die sich bei schweren 
Anämien in allen blutbildenden Organen finden, sind aufzufassen als 
Kompensationsvorrichtungen des Körpers gegenüber pri¬ 
märer Blutschädigung. Die Ursache der perniziösen Anämie kann 
daher auch nicht in megaloblastischer Entartung des Knochen¬ 
marks liegen. 

8. Der hohe Hämoglobingehalt der Erythrocyten bei perniziöser 
Anämie ist bedingt durch das Zirkulieren jugendlicher roter Blut¬ 
zellen. Er fehlt dann, wenn die kompensatorische Erythro¬ 
poese der blutbildenden Organe ausgeblieben ist, d. h. bei aplastischer 
Anämie. 

9. Durch die gleichzeitig mit der kompensatorisch gesteigerten 
Erythropoese einsetzende Leukopoese der Organe kann ein ßlut- 
befund, sowie ein histologisches Verhalten der Organe bei schwerer 
Anämie resultieren, das dem der myeloiden Leukämie gleicht. 
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Vielleicht sind hierauf einzelne Fälle sogenannter Leukanämie zu¬ 
rückzuführen. 

10. Wie bereits Len har tz gezeigt hat, können Fälle schwerer 
Sepsis zn dem Bilde perniziöser Anämie führen. In solchen Fällen 
findet sich bisweilen neben myeloider Umwandlung der Milz ein 
analoger Prozeß in der Leber. Durch beide Vorgänge können 
neben unreifen Leukocyten, kernhaltige rote Blutzellen gebildet 
werden. 

11. Der Prozeß der myeloiden Umwandlung von Leber und 
Milz mit allen histologischen Einzelheiten läßt sich beim Kaninchen 
durch Hervorrufnng schwerer Anämie nach Blutzerstörung experi¬ 
mentell erzeugen. Hier geht der Grad des Regenerationsprozesses 
in den blutbildenden Organen parallel mit der Restitution des 
Blutbildes und des Gesamtzustandes. 


Erklärung zn den Abbildungen auf Tafel III—X. 

Fig. 1. Leber bei chronischer ly mphatisch er Leukämie (Fall I). 
Periacinäre Lymphomknoten, die ein Leberläppchen vollkommen umgeben. In 
den Kapillaren der Läppchen nur Lymphocyten. 

Fig. 2. Knochenmark bei chroni sc her ly mphatis eher Len kämie 
(Fall I). Vollkommene lymphadenoide Umwandlung. Die Zellen füllen den 
ganzen Markraum aus. Keine Biesenzellen. 

Fig. 3. Knochenmark bei akuter lymphatischer Leukämie 
(Fall III). Nesterartige Anordnung der Lymphomherde, dazwischen Fettmark 
und normales rotes Mark. Die lymphadenoide Umwandlung des Markes ist nicht 
vollkommen. 

Fig. 4. Knochenmark bei myeloider Leukämie (Fall IV). Viel 
ungleichmäßigeres Bild als in Fig. 2 infolge der Verschiedenartigkeit der Zellen. 
Viele Biesenzellen. 

Fig. 5. Milz bei myeloider Leukämie (Fall IV). Verhalten von 
Follikel und Pulpa zu einander, fiechts unten sieht man den scharf abgegrenzten 
Follikel. Alles andere ist myeloides Gewebe. 

Fig. 6. Milz bei myeloider Leukämie (Fall IV). Bieeensellenembolte 
in der Milz. 

Fig. 7. Aus einem Lymphfollikel einer Lymphdräse bei mye¬ 
loider Leukämie (Fall V) zeigt, daß die größeren helleren protoplasmareicheren 
myeloiden Zellen (hier im Gefäß) leicht von den Lymphocyten des Follikels zu 
unterscheiden sind. 

Fig. 8. Leber bei myeloider Leukämie (Fall IV) bei schwacher Ver¬ 
größerung. Zeigt die diffuse Überschwemmung der Leberläppchen mit Lenko- 
cyten; keine periacinären Lymphome. (Vergleiche damit Fig. 1 bei lymphat. 
Leukämie.) 

Fig. 9. Kapillare der Leber bei myeloider Leukämie (Fall IV), 
Biesenzellenverschleppung. 

Fig. 10. Kapillare der Milz bei myeloider Leukämie (Fall IV), 
Biesenzellenverschleppung. 

Fig. 11. Leber bei myeloider Leukämie eines Kindes (Fall VI) 
zeigt die periacinären miteinander konfluierenden Lenkomherde und ihr Ver- 
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halten zu den Leberlappen nnd intralobulären Kapillaren. Das ganze Bild ist 
▼iel diffuser, ähnlich der Lebercirrliose, als das der lymphatischen Leukämie, bei 
der sich einzelne ruudliche Lymphomknoten im periportalen Gewebe finden. 

Fig. 12. Leber bei myeloider Leukämie (Fall V) zeigt das Verhalten 
von Leberbälkchen nnd Kapillaren zueinander. Ausfüllung der buchtigen Kapillar¬ 
räume mit Markzellen, (Vergleiche damit Fig. 15 u. 18.) 

Fig. 13. Leber bei perniziöser Anämie (Fall VIII). Extravasknläre 
Blutzellenbildung im periportaleu Gewebe. Man sieht in der Mitte zwei quergetroffene 
Gallengänge und 2 Gefälle z. T. an den länglichen Endothelzellen erkenntlich, 
eosinophile mononucleäre Zellen, 

„lymphocytenähnliche“ kleine Zellen, 
neutrophile Myelocyten. 

Fig. 14. Milz bei perniziöser Anämie (Fall IX). Übersichtsbilder: 
Links oben von der Mitte ein gut erhaltener Follikel nur aus Lymphocyten be¬ 
stehend. Alles übrige ist die gewucherte Pnlpa mit myeloiden Elementen. Bechts 
oben ein Gefäß, in dessen Umgebung eosinophile Myelocyten. Links unten eine 
B i 11 r o t h ’ sehe Vene, venöser Sinus mit verschiedenartigen Zellen, darunter Normo- 
blasten. (Die einzelnen Zellformen sind bei der schwachen Vergrößerung nicht zu 
unterscheiden.) 

Fig. 15. Leber bei perniziöser Anämie (Fall XIV). Verhalten der 
intralobulären Kapillarräume und ihrer Buchten zu den Leberbälkchen. In den 
weiten Kapillaren viele Zellen: Normoblasten und „lymphocytenähnliche“ Zellen. 
(Vgl. Fig. 12 u. 18.) 

Fig. 16. Perivaskuläre Leukocyten in der Umgebung einer 
Trabekelvene bei perniziöser Anämie (Fall VIII). 

Fig. 17. Embryonale menschliche Leber aus dem 7. Fötal¬ 
monat. Periportale Anhäufung von lymphocytenähnlichen Zellen und großen 
mononucleären eosinophilen Zellen. (Vgl. Fig. 13 u. 19.) 

Fig. 18. Embryonale menschliche Leber ans dem ö. Fötal¬ 
monat. Intra vaskuläre Blntzellenherde. Verhalten der weiten Kapillarräume 
zu den Leberbalken. Die Kapillaren voll unreifer Leukocyten und Normoblasten. 
(Vgl. Fig. 12 u. 15.) 

Fig. 19. Leber bei schwerer Sepsisanämie (Fall XVIII)- Peri¬ 
portale Blutzellenbildung. (Vgl. Fig. 13 u. 17.) 

Fig. 20. Lymphdrüse in myeloider Umwandlung bei schwerer Anämie 
(Fall XVII). Verhalten von Myeloidgewebe und Follikeln zueinander. 


Zusatz bei der Korrektur: Unsere Anschauungen weichen in vielen 
Punkten von der Darstellung nnd Auffassung der Organveränderungen bei Anä¬ 
mien und Leukämien ab, die Hel ly in dem Nothnagel’schen Handbuch ver¬ 
tritt. Da seine Arbeit aber erst während der Drucklegung unserer Arbeit erschien, 
konnten wir sie nicht berücksichtigen. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Straßburg (Prof. Dr. v. Krehl). 

Über atypische schwere Anämien. 

Vom 

Dr. P. Morawitz, 

Assistent der Klinik. 

Seit Begründung der wissenschaftlichen Hämatologie durch die 
grundlegenden Arbeiten Ehrlich’s und seiner Schüler hat sich 
das Interesse der Kliniker und Pathologen in immer steigendem 
Maße den Blutkrankheiten zugewandt. Neben diesem Umstande 
ist es besonders auch noch der verbesserten Methodik zu verdanken, 
wenn die Anzahl sorgfältig beobachteter und vollständig analy¬ 
sierter Fälle von Bluterkrankungen in rascher Zunahme be¬ 
griffen ist. 

Je reicher sich die Kasuistik gestaltet, je genauer man die 
Symptomatologie der Blutkrankheiten kennen lernt, um so mehr 
erkennt man, daß es neben den sog. klassischen Fällen von 
schwerer Anämie und Leukämie, die natürlich auch jetzt noch die 
Mehrzahl aller Beobachtungen ausmachen, eine große Reihe von 
Krankheitsbildern gibt, die sich nicht leicht in das Schema der 
Bluterkrankungen einordnen lassen und symptomatologisch mehr 
oder weniger von den typischen Krankheitsbildern abweichen. Es 
geht auch in der Hämatologie ebenso wie in anderen Zweigen der 
klinischen Pathologie: je genauer man eine Gruppe von Krank¬ 
heiten kennen lernt, um so mehr lernt man auch wenig ausgesprochene 
Fälle diagnostizieren, um so mehr erkennt man, daß die Natur nicht 
schematisiert und daß die von uns aufgestellten, scharf vonein¬ 
ander abgegrenzten Krankheitsbilder durch eine große Zahl von 
Übergängen miteinander verbunden sind. 

Besonders reich an solchen atypischen Fällen ist die Kasuistik 
der Leukämie. Hirschfeld (1) hat vor 2 Jahren aus der Literatur 
eine große Reihe von Fällen zusammengestellt, die teils auf Grund 
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des anatomischen Befundes, teils auf Grund klinischer Beobachtung* 
zweifellos zu den Leukämien zu rechnen sind, symptomatologiscli 
aber entweder durch das Fehlen von Eosinophilen und Mastzellen, 
oder durch das Ausbleiben der LeukocytenVermehrung, oder endlich 
durch Vereinigung gewisser Charaktere der myeloiden und lym¬ 
phatischen Leukämie der Klassifikation Schwierigkeiten bieten. 

Aber nicht allein die Stellung eines Krankheitsfalles innerhalb 
des Systems der Leukämien, sondern auch die Abgrenzung der 
Leukämie von anderen schweren Anämien, speziell von der sog. 
perniziösen Anämie, kann unter Umständen nicht ganz leicht sein. 
Es sind in den letzten Jahren eine nicht geringe Anzahl von 
Krankheitsfällen beschrieben worden, die die Symptome der Leu¬ 
kämie mit denen der Anämie vereinigen. 

Zuerst haben v. Leube und Arneth (2) auf Grund eines sehr 
genau analysierten Falles auf das Vorkommen dieser „Leukanfi- 
mien u hingewiesen, nachdem einige ähnliche Beobachtungen aus 
früherer Zeit, so z. B. von Körmöczy(3), Geißler-Japha (4) 
und anderen weniger Beachtung gefunden hatten. In dem oben 
erwähnten Falle von v. Leube handelte es sich um eine außer¬ 
ordentlich stürmisch in 2—3 Wochen zum Tode führende schwere 
Blutkrankheit mit extremer Verminderung der Erythrocytenzahl, 
Auftreten von Normoblasten und Megaloblasten und einer nur ge¬ 
ringen Vermehrung der Leukocyten. Dagegen zeigten sich erheb¬ 
liche qualitative Änderungen des Leukocytenbildes durch Auftreten 
sehr reichlicher Mengen (13,6 ®/ 0 ) von Myelocyten und Vermehrung 
der Lymphocyten. Fenier ließ das Auftreten polymorphkerniger 
Leukocyten ohne alle Granulationen auf eine schwere Schädigung 
der weißen Blutkörperchen schließen. 

Die Erkrankung verlief unter hohem Fieber, mit leichter 
Albuminurie, Milz- und Leberschwellung wie eine akute Infektions¬ 
krankheit. Mikroskopisch lag ihr eine myeloide Metaplasie des 
Knochenmarks zugrunde, während Siderosis der Leber vermißt 
wurde. 

v. Leube (2) vermutet, und wie mir scheint mit Recht, daß 
der Erkrankung eine Infektion unbekannter Natur zugrunde ge¬ 
legen hat, die zu einer akuten, schweren Schädigung des gesamten 
Blutlebens führte, indem die Bildungsstätten der roten und weißen 
Blutkörperchen in gleicher Weise betroffen wurden. 

Mit der perniziösen Anämie hat diese Erkrankung die starke 
Herabsetzung der Erythrocytenzahl, das Auftreten von Normo- und 
Megaloblasten gemein, unterscheidet sich aber von ihr durch den 
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akut fieberhaften Verlauf, das Vorhandensein eines Milztumors, 
dnrch das Fehlen der Siderose und die starke Veränderung des 
Leukocytenblutbildes. 

Myelocyten in geringer Anzahl (bis 1 °/ 0 ) kommen ja nach 
Ehrlich Und Lazarus (5), Schindler (6) u. a. bei fast allen 
Fällen schwerer Anämie vor. In dem v. Leube’schen Falle war 
aber die Zahl der Myeloeyten so groß und die sonstigen Verände¬ 
rungen der weißen Blutkörperchen so hochgradig, daß man von 
einer Myelämie sprechen muß, besonders mit Rücksicht auf den 
histologischen Befund an den blutbildenden Organen. 

Wenn trotz dieses Krankheitsbildes, das die Symptome der 
schweren Anämie und der Leukämie miteinander vereinigt, die 
Bezeichnung „Leukanämie“ keinen großen Anklang gefunden hat, so 
liegt das wohl zum größten Teil daran, daß der Leukanämie offen¬ 
bar, wie ans den späteren Beobachtungen hervorgeht, nicht immer 
der gleiche anatomische Prozeß zugrunde liegt, d. h. also, daß ein 
leukanämisches Blutbild nicht immer den Ausdruck derselben Er¬ 
krankung des Knochenmarkes darstellt 

Die meisten der als Leukanämie beschriebenen Fälle gehören, 
wie Senator (7), Pappenheim (8) und Preiß(9) hervorheben, 
in das Gebiet der lymphatischen Knochenmarksdegenerationen, also 
in das Gebiet der myelogenen Pseudoleukämie. 

Aus der ausgedehnten Verdrängung des normalen roten Markes 
durch lymphoides Gewebe läßt sich, wie Senator Pappenheim 
und Luce(10) bemerken, unschwer auch der hämatologische Befund 
erklären. In den meisten Fällen fand sich nämlich, wie bei 
v. L e u b e, keine erhebliche Vermehrung der Zahl der Leukocyten 
bei Bestehen einer relativen Lymphocytose und einer mehr oder 
weniger starken Myelocytose, so daß sich ein schwer zu deutendes 
Blutbild ergibt Mit Berücksichtigung des histologischen Befundes 
wird man die lymphatische Wucherung im Knochenmark als das 
Primäre ansehen. Auf diese myelogene Pseudoleukämie resp. lym¬ 
phatische Leukämie ist dann eine Reizungsmyelocytose aufgesetzt 
wie sie sich ja auch bei anderen ausgedehnten Knochenmarks- 
erkrankungen findet. Ich erinnere z. B. an die Myelocytose bei 
Knochenmarkstumoren, bei denen unter Umständen ganz ähnliche 
Blutveränderungen zu finden sind wie bei der Leukämie, wie die 
Arbeiten von Frese (II), Kurpjuweit (11) und Arneth(13) 
zeigen. 

Während die Erklärung der Myelocytose keine erheblichen 
•Schwierigkeiten macht, ist über die Ursache der schweren Anämie, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



496 


XVIII. Moeawitz 


wie es scheint, noch keine völlige Einigkeit erzielt worden. 
Preiß (9) nimmt an, daß für das Auftreten der kernhaltigen roten 
Blutkörperchen und Megaloblasten im wesentlichen eine Reizung 
des Erythroblastengewebes durch das gewucherte lymphoide Ge¬ 
webe in Betracht kommt. Demgegenüber betonen Pappenheim 
und L u c e die Bedeutung der räumlichen Beschränkung des Ery¬ 
throblastengewebes; das anf einen geringen Raum zurückgedrängte 
Erythroblastengewebe ist nicht mehr imstande den physiologischen 
Bedarf an roten Blutkörperchen zu decken, wodurch die schwere 
Anämie genügend und am einfachsten erklärt werden kann. Immer¬ 
hin lassen beide Autoren die Frage offen, ob nicht in manchen 
Fällen mit leukanämischem Blutbild auch eine primäre Erythrolyse 
in Betracht komme; allerdings liegen sichere Anhaltspunkte dafür 
bisher nicht vor, da weder, in dem Falle von v. Leube, noch in 
dem von Luce eine Siderosis der Leber gefunden werden konnte. 

Die zuletzt. erwähnten Beobachtungen bieten, wie sich aus 
dem Vorhergehenden ergibt* anatomisch doch sehr erhebliche Ab¬ 
weichungen von der v. Lenbe’schen Beobachtung. Dort handelte 
es sich um eine myeloide Metaplasie, hier um eine lymphoide 
Wucherung des Knochenmarkes. Auch der klinische Verlauf ist 
ganz verschieden: in dem ersten Falle verläuft die Erkrankung 
unter dem Bilde einer akuten Infektionskrankheit, in den anderen 
Fällen ausgesprochen chronisch oder doch mehr oder weniger pro¬ 
trahiert. Gemeinsam ist allen Fällen nur der Blutbefund; der also, 
wie auch Kerschensteiner (14) hervorhebt, der Ausdruck ana¬ 
tomisch verschiedener Erkrankungen des Knochenmarkes sein kann. 

Die Begrenzung des Krankheitsbildes der Leukanämie wird noch 
unbestimmter, wenn man mit Mattirolo 15 ) jede Leukämie, bei 
deir anämische Veränderungen stärker in den Vordergrund treten, 
speziell Metrocyten und Megaloblasten sich in reichlicherer Menge 
im Blute vorfinden, der Leukanämie zurechnet, ohne Rücksicht auf 
die Zahl der Leukocyten. 

Aus diesen Erörterungen geht hervor, daß unter der Bezeich¬ 
nung „Leukanämie“ recht verschiedene Krankheitszustände ver¬ 
standen werden, deren gemeinsames Charakteristikum nur in der 
ausführlicher geschilderten „leukanämischen“ BlutbeschaiFenheit be¬ 
steht. Der größere Teil der Fälle ist zweifellos in das Gebiet der 
lymphoiden Knochenmarksdegeneration zu rechnen (Fälle von Preiß 
und Luce), andere Fälle gehören wieder in das Gebiet der atypi¬ 
schen Myelämien oder Aleukämien mit stark ausgeprägter Anämie, 
während die nosologische Stellung einiger Fälle sich nicht mit 
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Sicherheit entscheiden läßt So leitet z. B. der von Kerschen- 
steiner(14) berichtete Fall schon mehr in das Gebiet der pro¬ 
gressiven perniziösen Anämie über. Eigenartig ist die Stellung 
des v. Leube'sehen Falles, besonders wegen seines rapiden und 
hochfieberhaften Verlaufes. Die einzige Beobachtung der Literatur, 
die außerdem noch für eine infektiöse Ätiologie der Leukanämie 
angeführt werden kann, ist die Angabe von Zevi (16), der einen 
leukanämischen Zustand im Anschluß an Malaria sich ausbilden 
sah. Für die meisten anderen Beobachtungen kann diese Ätiologie 
nicht in Betracht kommen. 

Der Krankheitsfall, der im folgenden mitgeteilt werden mag, 
schließt sich in mancher Hinsicht ziemlich nahe an den Fall 
v. Leube-Arneth an. Er zeigt, daß eine schwere Anämie mit 
leukanämischem Blutbilde sich außerordentlich akut unter dem Bilde 
einer Infektionskrankheit ausbilden kann und daß ein derartiger 
Zustand, selbst wenn er schon ziemlich weit fortgeschritten ist, in 
Heilung oder wenigstens in lange dauernde Besserung übergehen 
kann. 

1. G., Alfred, Metzgerlehrling, 16 Jahre alt, auB Straßburg, kam 
am 14. Mai 1906 in die Behandlung der medizinischen Klinik. 

Vorgeschichte: Eltern gesund, Heredität ohne Belang, mehrere 
gesunde Geschwister. G. war bis zum Jahre 1902 völlig gesund und 
kräftig, ln diesem Jahre machte er im Spital eine fieberhafte Er¬ 
krankung seines Herzens durch, die io wenigen Wochen ohne Nach¬ 
krankheiten ausheilte. Seit 3 Jahren ist G. Metzgerbursche. 

Bis zum 10. Mai d. J. will G. vollstäudig gesund gewesen und seiner 
Arbeit naebgegangen sein. Nach Aussage seiner Mutter ist er noch Ende 
April in seiner Heimat gewesen und hat damals ganz gesund („wie Milch 
und Blut“) ausgesehen. 

Am 10. Mai, also 4 Tage vor der Aufnahme, erkrankte G. plötzlich 
mit heftigem Schüttelfrost, nachfolgendem Hitzegefühl, Kopfschmerz, Er¬ 
brechen, Stuhl Verstopfung und großer allgemeiner Schwäche. Eine Ur¬ 
sache dafür weiß G. nicht anzufübren, speziell will er in den letzten 
Tagen nichts Verdorbenes gegessen und auch keine Schmerzen im Leibe 
gehabt haben. 

Da der Allgemeinzustand sich von Tag zu Tage verschlimmerte 
und die Schwache immer größer wurde, sucht G. auf Anraten des Arztes 
die Klinik auf. 

Befund am 14. Mai 1906. Seinem Alter entsprechend entwickelter, 
ziemlich magerer Junge. Er macht einen sehr schwerkranken Eindruck, 
liegt ziemlich apathisch im Bett in Bückenlage, schließt häufig die Augen 
und verfällt leicht in einen halbschlafenden Zustand. 

Es besteht ein mäßig starker Ikterus und eine auffallende Blässe 
der Wangen ..und der sichtbaren Schleimhäute. Die Haut zeigt keine 
Exantheme, Ödeme oder Blutungen. Keine Drüsenschwellungen.. 
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Di« Temperatur betragt 39 0 und steigt gegen Abend auf 39,6 °, 
die Atmung ist etwas beschleunigt, nicht eigentlich dyspnoiscb, die Puls¬ 
frequenz beträgt 130—140. Der Puls ist ziemlich klein, sehr weich, 
regelmäßig. 

Die Pupillen reagieren, die sonstigen Reflexe bieten nichts Beson¬ 
deres. Die Papillen sind scharf umgrenzt. Beiderseits finden Bich über 
den Augenhintergrund verstreut, besonders in der Umgebung der Papille, 
kleine Retinalblutungen. 

An den Oberschenkeln und Waden findet sich eine mäßige Druck- 
empfindlicbkeit der Muskulatur, während die Knochen nicht empfindlich 
sind. Auch am Übrigen Körper keine Empfindlichkeit der Knochen 
beim Beklopfen. 

Die Zunge ist etwas belegt, sonst bietet die Mundhöhle nichts Be¬ 
sonderes. 

Der Brustkorb ist etwas schmal und flach gebaut, in der Herz¬ 
gegend sind deutliche Pulsationen sichtbar. Die Lungengrenzen sind 
normal und ziemlich gut verschieblich. Über der rechten Spitze ist der 
Schall etwas abgescbwäcbt, das Exspirium verschärft. Rasselgeräusche 
sind nicht zu hören. Sonst findet sich über der Lunge überall heller 
Schall und vesikuläres Atmen. Es besteht kein Husten oder Auswurf. 

Das Herz ist in normalen Grenzen, der Spitzenstoß im V. Inter¬ 
kostalraum etwas einwärts der Mammillarlinie. Bei der sehr erregten 
Herzaktion ist außer einem lauten systolischen Geräusch an der Spitze 
nichtB Besonderes zu hören. Die 2. Töne an der Basis sind ziemlich 
laut, der 2. Pulmonalton nicht lauter wie der 2. Aortenton. 

Das Abdomen ist nicht vorgetriehen, die Lebergegend etwas empfind¬ 
lich, die Leber selbst nicht vergrößert. Die Milz überragt den Rippen¬ 
bogen um 2 — 3 Finger, ist von mittelfester Konsistenz. Ascites ist nicht 
nachweisbar, per Rectum ergibt sich normaler Befund. 

Der Urin ist ziemlich hochgestellt, enthält kein Eiweiß, keinen Zucker, 
kein Indikan. Die G me 1 in 'sehe Probe ist nicht deutlich positiv, da¬ 
gegen fiudet sich eine, wenn auch schwache Urobilinreaktion. 

Der Stuhl ist dünn, frei von Schleim und Blut. Er enthält keine 
Helmintheneier. 

Über die Resultate der Blutuntersuchung unterrichtet die folgende 
Tabelle (p. 499). 

Am 15. Mai werden dem Patienten 20 ccm Blut steril aus der Vena 
mediana entnommen und zur Züchtung auf Agarplatten und in Bouillon 
verwandt. Die Platten bleiben steril. 

Bis zum 20. Mai bleibt das Allgemeinbefinden ungefähr dasselbe. 
Patient liegt meist apathisch im Belt, nimmt nur sehr wenig Nahrung 
zu sich. Das Fieber hat einen remittierenden Charakter und bewegt sich 
meist zwischen 38 und 38,5 0 mit abendlichen Steigerungen. Dabei zeigt 
es doch eine Tendenz zum langsamen AbBinken. Die Pulsfrequenz hält 
sich dauernd um 120. 

Etwa vom 20. Mai an, also 10 Tage nach Beginn der Erkrankung, 
tritt eine langsam eintretende, stetige Besserung des subjektiven Befinden» 
ein. Der Appetit beginnt sich zu heben, die Temperatur gebt langsam 
herunter, indem die abendlichen Zacken immer niedriger werden, der 
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Ikterus geht zurück, die extreme Blässe macht wieder einer mehr normalen 
Gesichtsfarbe Platz. 

26. Mai. Ikterus fast verschwunden. Am Herzen deutliches systo¬ 
lisches Geräusch. 

Milz überragt den Bippenbogen noch um 1—2 Finger, ist ziemlich 
hart, nicht empfiudlich. 

Im Urin kein Bilirubin, kein Urobilin nachweisbar. 

Ord.: Arsen in steigender Dosis. 

31. Mai. Patient ist seit 4 Tagen vollständig fieberfrei, fühlt sich 
subjektiv vollständig wohl, will durchaus aufstehen. 

Befund am Herzen unverändert. Die Pulsfrequenz beträgt jetzt 
um 80. 

Über der rechten Lungenspitze ist im Exspirium etwas Knacken zu 
hören. Kein Husten oder Auswurf. 

Die Milz überragt noch um 1 Finger den Rippenbogen. 

Die Retinalblutungen sind stark resorbiert, neue Blutungen sind 
nirgends aufgetreten. 

5. Juni. Pationt ist meist außer Bett. Seine Gesichtsfarbe ist 
wieder außerordentlich frisch, der Appetit gut. 

18. Juni. Patient zeigt ein blühendes Aussehen. Das Gewicht hat 
seit dem 26. Mai um 5 kg zugenommen. 

Am Herzen leichtes systolisches Geräusch. Milz kaum mehr palpabel. 

Patient wird auf seinen Wunsch in ein Erholungsheim entlassen. 

Der eben beschriebene Fall bietet manche Eigentümlichkeiten 
dar, und es dürfte schwer sein ihn in irgend eine Gruppe der Blut¬ 
krankheiten unterzubringen. Daß der Beginn der Erkrankung- 
akut unter Schüttelfrost erfolgte, kann als sicher angesehen werden, 
da mehrfach und sehr genau aufgenommene Anamnesen auch der 
Angehörigen des Patienten übereinstimmend ergaben, daß der 
Kranke vorher vollständig gesund gewesen war und sich ganz 
wohl gefühlt hat. Es konnte daher von Anfang an nicht daran 
gezweifelt werden, daß es sich um eine akute Infektion oder In¬ 
toxikation gehandelt hat. Hierin erinnert die Erkrankung etwas 
an den Fall v. Leube-Arneth, von dem sie sich allerdings 
durch den brüsken Beginn und den günstigen Verlauf wieder 
unterscheidet. 

Da es sich um einen Metzger handelte, wurde bei der Auf¬ 
nahme zunächst an einen Morbus Weilii gedacht, der hier in 
Straßburg fast jedes Jahr in einzelnen Fällen bei Metzgern zur 
Beobachtung kommt. Diese Annahme mußte jedoch bald fallen 
gelassen werden; um einen typischen Fall von Icterus infectiosus 
konnte es sich nicht handeln: zwar ließen sich das Fieber, der 
Ikterus, der Milztumor und die Muskelschmerzen in diesem Sinne 
verwerten, doch fehlte die Nephritis. Endlich sprach gegen Morbus 
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Weilii der Blutbefund, der keinen Zweifel darüber ließ, daß die 
Erkrankung in das Gebiet der schweren Anämien gehörte. 

Berücksichtigt man allein das Blutbild, wie es sich bei der 
ersten Untersuchung darstellte, so könnte man sehr wohl an eine 
perniziöse Anämie denken. Die Anzahl der Erythrocyten war 
sehr gering, es fanden sich Megalocyten und Megaloblasten, auch 
der Hämoglobingehalt war nicht ganz der Zahl der Erythrocyten 
entsprechend herabgesetzt. Das Auftreten einer geringen Zahl 
neutrophiler Myelocyten fällt nicht aus dem Rahmen der bei 
einfachen schweren Anämien beobachteten Veränderungen heraus, 
da wie oben erwähnt wurde, nach Schindler (6) und Kurpju- 
weit (12) das Auftreten einzelner Myelocyten bei perniziöser 
Anämie nicht selten ist. Nun ist aber der klinische Verlauf und 
die Symptomatologie der Erkrankung weit abweichend von dem 
gewöhnlichen Bilde der einfachen perniziösen Anämie. 

Es kommen zwar sehr akut verlaufende Fälle von schwerer 
Anämie vor — beiEhrlich-Lazarus(5) findet sich eine An¬ 
gabe von Sandoz zitiert, der einen tödlich verlaufenden Fall von 
perniziöser Anämie von nur 14 tägiger Dauer erwähnt, auch der 
Fall Kerschensteiner (14) verlief in 3 Wochen tödlich, — 
immerhin dürfte aber ein so brüsker Beginn wie in unserem Falle 
und eine so schnelle Zerstörung der Erythrocyten (4 Tage nach 
Beginn der Erkrankung 881000 Erythrocyten) etwas Besonderes 
darstellen. Auch ein ausgesprochener Milztumor gehört nicht zu 
dem Bilde der perniziösen Anämie, während Ikterus zuweilen be¬ 
obachtet wird, nach den neueren Angaben von Sy 11 aba (17) so¬ 
gar häufiger als bisher angenommen wurde. Auch der Verlauf 
des Fiebers unterscheidet sich von den unregelmäßigen, gelegentlich 
bei progressiver perniziöser Anämie beobachteten Temperatur¬ 
schwankungen, durch seinen akuten Beginn, den man mit großer 
Wahrscheinlichkeit voraussetzen darf, und seinen regelmäßig remit¬ 
tierenden Typus mit lytischer Entfieberung. Endlich ist es noch 
die weitere Entwicklung der Blutveränderungen, die dem Krank¬ 
heitsfälle seinen besonderen Charakter gibt. Die auffallend schnell 
eintretende Vermehrung der Erythrocyten kommt ja auch sonst 
gelegentlich im Verlaufe der sog. spontanen Remissionen der 
perniziösen Anämie vor, merkwürdig ist aber die stärkere Aus¬ 
bildung des „leukanämischen“ Zustandes durch das reichliche Auf¬ 
treten von Myelocyten zu einer Zeit, in der die Zahl der roten 
Blutkörperchen bereits wieder eine deutlich steigende Tendenz 
zeigt, jedoch als Zeichen einer noch bestehenden Markreizung oder 

Deutsches Archiv fUr klln. Medizin. 88. Bd. 33 
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lebhafter Regeneration kernhaltige rote Elemente noch in ziemlich 
reichlicher Anzahl im Blute zirkulieren. Mit weiter zunehmender 
Besserung nehmen die Myelocyten an Zahl ab, um bald völlig za 
verschwinden. 

Ich glaube, daß sich dieser Krankheitsfall am ungezwungensten 
durch die Annahme einer ganz akut einsetzenden primären Hämo- 
phthise, eines schnellen massenhaften Zerfalles roter Blutkörperchen 
erklären läßt. Mit dieser Hypothese würden alle klinischen Er¬ 
scheinungen am besten im Einklang stehen, so z. B. die Urobilinurie 
im Beginn der Erkrankung und der Ikterus, den man dann als 
Ikterus infolge Pleiocholie aufzufassen hätte. Eine primäre Schädi¬ 
gung der blutbildenden Organe anzunehmen liegt hier kein Grund 
vor, um so weniger, als dann die Deutung der klinischeu Erschei¬ 
nungen auf unüberwindliche Schwierigkeiten stoßen würde. Wie 
wäre z. B. bei Annahme einer primären Markschädigung das rapide 
Sinken der Erythrocytenzahl, der Ikterus und die ungemein schnelle 
Regeneration zu erklären? Wir müssen vielmehr, besonders mit 
Rücksicht auf den letzterwähnten Punkt annehmen, daß das Knochen¬ 
mark recht leistungsfähig geblieben ist. 

Nach der oben entwickelten Anschaunng hätten wir es also 
in unserem Falle prinzipiell mit denselben pathologischen Vorgängen 
zu tun, die nach Anschauung von Pappenheim (18) u. a. auch der 
perniziösen Anämie zugrunde liegen, da es sich ja auch dort vielleicht 
um eine primär hämophthisische und sekundär auf das Mark toxisch 
wirkende Noxe handelt. Die Eigentümlichkeiten unseres Falles 
bestehen in dem außerordentlich schnellen Eintritt der Blutdisso¬ 
lution und der recht schnell einsetzenden Besserung, die durch das 
Verschwinden der pathogenen Ursache oder durch geringe Schädi¬ 
gung des Knochenmarkes erklärt werden kann, am wahrschein¬ 
lichsten aber durch ein Zusammenwirken der beiden Faktoren. 

Über die Ursache des Zerfalles der Erythrocyten kann nichts 
Bestimmtes ausgesagt werden. Man dürfte bei der ganzen Art der 
Erkrankung gewiß an eine Infektion denken, trotzdem die Blut¬ 
züchtung ein negatives Resultat ergeben hat. Allerdings sind 
die Anhaltspunkte etwas dürftig, da Albuminurie fehlte und 
auph der Milztumor nicht mit Sicherheit als infektiöser Tumor auf¬ 
gefaßt werden kann. Bei der erheblichen Größe, der ziemlich 
harten Konsistenz der Milz ist mit Rücksicht auf den reichlichen 
Zerfall roter Blutkörperchen auch an einen spodogenen Tumor 
zu denken. 

Mit einigen Worten mag noch auf die qualitativen Änderungen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über atypische schwere Anämien. 


503 


der Leukocytenzusammensetzung eingegangen werden. Das Auf¬ 
treten der Myelocyten in reichlicher Anzahl spricht dafür, daß 
neben dem Erythroblastengewebe auch das myeloide Gewebe von 
einem stärkeren Reiz getroffen wurde, als es sonst bei perniziösen 
Anämien der Fall ist. Auffallend ist das relativ späte Eintreten 
einer stärkeren Myelocytose; vielleicht verliert aber diese Tatsache 
ihren befremdenden Charakter, wenn man berücksichtigt, daß mit 
dieser Zunahme der Myelocyten auch eine stärkere Vermehrung 
der kernhaltigen roten Elemente einherging, daß also die Myelo¬ 
cytose zeitlich mit der stärksten regenerativen Tätigkeit des Ery- 
throblastengewebes zusammenfiel. 

Von Interesse war es noch zu erfahren, ob sich außer der 
Erythrolyse auch ein stärkerer Untergang weißer Blutkörperchen 
im Beginn der Erkrankung abgespielt hat. Zwei Auszählungen 
der neutrophilen Leukocyten nach der Methode Arneth’s (19) er¬ 
gaben eine ziemlich starke Verschiebung des neutrophilen Blut¬ 
bildes nach links, d. h. es waren weiße Blutkörperchen mit wenig 
geteilten oder nur eingebuchteten Kernen in reichlicherer Menge 
als normal vorhanden. Im Sinne Arneth’s würde das also bei 
dem Fehlen einer Leukocytose für einen Untergang von Leukocyten 
und das Auftreten jugendlicher Elemente sprechen. 

Klinisch dürfte der Fall als atypische schwere Anämie viel¬ 
leicht infektiösen Ursprunges aufzufassen sein. Keinesfalls ist er 
in das Gebiet der Leukämien oder der Pseudoleukämie zu rechnen, 
wie die meisten anderen bisher vorliegenden Krankheitsfälle mit 
leukanämischem Blutbefunde. Er schließt sich vielmehr eher an 
die Beobachtungen von Kerschen stein er (14) und Hirschfeld 
u. A lex an der (20) an und weist darauf hin, daß eine patho¬ 
gene Ursache das System der roten und der weißen Blutkörperchen 
zugleich betreffen kann. 

Noch ausgesprochener tritt diese Erscheinung in einer zweiten 
Beobachtung zutage, die sich in ihrem klinischen Verlaufe von der 
ersten zwar erheblich unterscheidet, aber auch vielleicht eher in 
das Gebiet der schweren Anämien, als in das der Leukämie gehört. 

2. P., Karl, 15 Jahre alt, Fabrikarbeiter aus Schiltigheim. 

Vorgeschichte. Hereditäre Verhältnisse ohne Belang. AL 
Kind will P. die Röteln gehabt haben, sonst stets gesund und kräftig 
gewesen sein. 

Ara 27. April d. J. fühlto sich P. übel, mußte Erbrechen. Der 
Arzt verordnete ihm wegen Schwäche und Blutarmut Bettruhe. Eine 
Besserung trat in den nächsten Tagen nicht ein. P. wurde blaß, während 
er früher blühende rote Wangen gehallt hatte. Am <5. Mai bekam P. 
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„Diphtherie“, die nach einigen Tagen unter Pinselungen aueheilte. P. 
blieb nun 6 Wochen zu Bett, hatte hisweileu Fieber und Kopfweh und 
wurde immer magerer. Wurmglieder will er nie im Stuhle beobachtet 
haben. Einige Tage vor seiner Aufnahme in die Klinik bekam P. wieder 
ziemlich heftiges Erbrechen mit nachfolgender Diarrhöe, weswegen der 
Arzt den P. mit der Diagnose „schwere Anämie“ am 21. Juni 1906 
der Klinik überwies. 

Befund am 21. Juni 1906. 

P. macht einen recht schwer kranken Eindruck, kann aber allein 
gehen und ist vollständig bei Bewußtsein. Er ist ziemlich klein, mager, 
für sein Alter nur wenig entwickelt. Die Hautfarbe ist außerordentlich 
blaß, die Haut frei von Blutungen und Exanthemen, an beiden Unter¬ 
schenkeln leichte Ödeme. Temperatur 37,5 °. Die Cervikal-, Inguinal- 
und Axillardrüsen sind etwas vergrößert. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt normalen Befund. Auch 
der Augenhintergrund ist frei von Blutungen und sonstigen pathologischen 
Veränderungen. 

In beiden Tonsillen stecken mehrere mißfarbige Pfropfe. Erschei¬ 
nungen von Entzündung fehlen. Der Brustkorb ist ziemlich flach und 
schmal gebaut, symmetrisch. Das Sternum ist auf Beklopfen nicht em¬ 
pfindlich. Die Lungengrenzen sind normal und ziemlich gut verschieb¬ 
lich. Über der linken Spitze in der Fossa supra«pinata findet sich eine 
leichte relative Dämpfung. Dort ist das Exspirium auch etwas ver¬ 
schärft. Sonst Atemgeräusch überall vesikulär, nirgends Rasselgeräusche. 

Es besteht etwas Husten mit spärlichem schl.-imig-eiterigem Auswurf, 
in dem bei häufigem Suchen keine Tuberkelabzillen gefunden werden. 

Herz in normalen Grenzen, ziemlich lautes systolisches Geräusch an 
der Spitze, keine erhebliche Akzentuation der 2. Töne an der Basis. 
Puls gleich- und regelmäßig, meist ziemlich stark beschleunigt, um 120. 

Abdomen nicht aufgetrieben, nirgends empfindlich. Keine Dämpfung 
in den abhängigen Partien. Der untere Leberrand überragt um ca. 
1 Fingerbreit den Rippenbogen, ist glatt, nicht besonders empßndlich. 
Milz eben palpahel, ziemlich weich. 

Im Urin findet sich dauernd ziemlich reichlich Indikan, sonst keine 
pathologischen Bestandteile. 

Der Stuhlgang enthält keine Helmintheneier. 

Über den Blntbefund unterrichtet die beifolgende Tabelle (p. 505). 

Der Blutbefund bot also bei der Aufnahme alle Erscheinungen 
der Leukanämie. Die Anzahl der Erythrocyten war allerdings 
nicht sehr erheblich und jedenfalls weniger herabgesetzt, als es dem 
geringen Hämoglobingehalt entsprach. Es fanden sich aber als 
Ausdruck einer schweren, die roten Blutkörperchen betreffenden 
Erkrankung ziemlich viele polychromatophile Erythrocyten, Makro- 
und Mikrocyten bei mäßiger Poikilocytose. Ungemein reich war 
die Anzahl der kernhaltigen roten Elemente, die sich zeitweise der 
Zahl der Leukocyten näherte oder sie sogar übertraf. Unter den 
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P., Karl, 15 Jahre. 
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kernhaltigen Roten überwogen immer die Normoblasten; doch fanden 
sich auch Metrocyten 2. Ordnung von Engel lind Gigantobiasten 
von oft kolossalen Dimensionen in großer Menge vor, wodurch das 
Blutbild eine ungemeine Mannigfaltigkeit gewann. Verstärkt wurde 
dieser Eindruck noch durch die besonders anfangs sehr zahlreichen 
karyorrhektischen Erscheinungen an den Kernen der Erythroblasten. 
Die Kerne waren in verschiedenster Weise auseinandergezogen, 
so daß es nicht selten einige Schwierigkeiten machte, diese Formen 
von polymorphkernigen Leukocyten zu unterscheiden, um so mehr, 
als sich auch in unserem Falle ebenso wie bei Arneth(2), und 
Hirsch fei d u. Alexander (20) polymorphkernige Leukocyten 
ohne oder doch nur mit sehr spärlichen neutrophilen Granulationen 
vorfanden. Neben Erythroblasten mit stark zerklüfteten, oft gänse¬ 
blumenähnlich gestalteten Kernen fanden sich auch Formen, in 
denen mit der Jenner’schen Färbung eine Verbindung der ein¬ 
zelnen Kernfragmente nicht mehr nachgewiesen werden konnte. 
Die fragmentierten Kerne fanden sich am häufigsten in Giganto- 
blasten, aber auch in Erythroblasten, die nur wenig größer waren 
als ein Normoblast und ein polychromatophiles Protoplasma zeigten. 
Auch freie Kerne roter Blutkörperchen und Mikroblasten waren in 
der ersten Zeit ziemlich reichlich im Blute vertreten. Dagegen 
wurden basophile Körnelungen vermißt; nur einmal gelang es in 
einem Erythroblasten deutliche basophile Granulationen nach¬ 
zuweisen. 

Bei Betrachtung der qualitativen Verhältnisse der Leukocyten 
fällt besonders der reichliche Prozentsatz an neutrophilen Myelo- 
cyten auf; auch unter den polynucleären Elementen fanden sich 
Sehr zahlreiche Zellen mit nur wenig eingebuchtetem oder sehr 
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«infach gestaltetem Kern, was ja n&eh Ansicht Arneth’s für die 
Jugendlichkeit dieser Zellen sprechen würde. 

.Es ergibt sich also bei Betrachtung des Blutbildes, daß sich 
Jugendformen der roten und weißen Blutkörperchen in reichlicher 
Menge im zirkulierenden Blute vorfinden. 

Der weitere Verlauf der Erkrankung gestaltete sich recht eigentüm- 
lieb. Trotz sofort eingeleiteter Arsentherapie besserte sich das Allgemein¬ 
befinden in‘der erBten Zeit gar nicht, eher trat sogar eine Verschlimme¬ 
rung ein. Der Appetit wurde zeitweilig sehr schlecht, hier und da 
erfolgte Erbrechen, ohne daß im Erbrochenen oder im Stuhlgang irgend 
etwas Besonderes gefunden werden konnte. Die Temperatur bewegte 
sich meist zwischen 37 und 38 °, mit gelegentlichen Steigerungen auf 38,5 *. 

Gegen Ende Juni begannen die Ödeme zuzunehroen und es trat sehr 
langsam Acites auf, der bis Mitte Juli etwa an Größe zunahm, jedoch 
eine Punktion nicht erforderlich machte. Die Milz vergrößerte sich nicht, 
dagegen nahm die Leber zu und wurde etwas stärker empfindlich. Eine 
Züchtung aus dem Blute ergab ein negatives Resultat. 

Hand in Hand mit dieser langsam zunehmenden Verschlechterung 
des subjektiven Befiudens ging eine allmähliche Abnahme der roten Blut¬ 
körperchen einher, während die Zahl der kernhaltigen Roten und da« 
qualitative Verhältnis der Leukoryten ungefähr gleich blieb. 

Bei dem völligen Versagen der Arsentherapie wurde die Ausführung 
einer Bluttransfusion beschlossen. P. erhielt am 12. Juli 200 ccm 
defibriniertes Menschenblut in die Vena mediana. 

Von diesem Zeitpunkte an trat eine anfangs sehr schnelle, dann 
langsamer fortschreitende ganz erhebliche Besserung des subjektiven Be¬ 
findens ein: Der Appetit nahm zu, das 8cbwäcbegefühl versehwand 
immer mehr, Erbrechen trat nicht wieder auf. Auch die objektiven 
Krankheitserscheinungen gingen mehr und mehr zurück: Die Temperatur 
sank im Verlaufe der nächsten 14 Tage allmählich zur Horm ab, der 
Acites ging mehr und mehr zurück, um Ende Juli ganz zu verschwinden. 
Dementsprechend nahm das Körpergewicht anfangs auch um mehrere 
Kilo ab, worauf im Verlaufe der folgenden Zeit eine stetige Zunahme 
folgte. Auch die Leberschwellung ging erheblich zurück, während die 
Milz l>is zur Entlassung des Patienten palpabel blieb. 

Dieser Besserung des Gesamtbefindens entsprach auch eine 
erhebliche Veränderung des Blutbildes. Auffallenderweise stieg, 
wie aus der Tabelle ersichtlich ist, die Anzahl der Erythroeytee 
lange nicht in dem Maße wie das Hämoglobin, so daß bei der 
letzten Untersuchung das Hämoglobin bereits wieder normale Werte 
erreicht hatte, während die Erythrocytenzahl noch um die Hälfte 
herabgesetzt war. Es heißt das also, daß das einzelne rote Blut¬ 
körperchen fast doppelt so viel Hämoglobin bat wie normal Auch 
durch das allmähliche Verschwinden der Myelocyten und kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen nähert sich das Blutbild wieder 
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dem normalen; allerdings kann man fiber den letzterwähnten 
Punkt verschiedener Ansicht sein, worauf unten noch kurz ein¬ 
zugehen ist. 

Am 23. August wurde P. in wesentlich gebessertem Zustande ent¬ 
lassen. Die Farbe der Haut war recht frisch, das Allgemeinbefinden 
sehr gut. Er erhielt die Weisung sich alle 14 Tage zur Blutunter- 
Buchung wieder einzufinden. 1 ) 

Wir haben es hier also mit einem Falle zu tun, der in typischer 
Weise die Erscheinungen der sog. „Leukanämie“ zeigt. Ob man 
die Erkrankung in die Gruppe der schweren Anämien oder der 
Leukämien stellen soll, ist bei dem Fehlen eines anatomischen Be¬ 
fundes nicht zu entscheiden. Eine Tumorenanämie im Sinne von 
Arneth(13), Eurpj uweit (12) u. a. anzunehmen, ist in diesem 
Falle nicht angängig, da die ausgesprochene, sehr weit gehende 
Besserung dagegen spricht. Nicht in dem gleichen Maße würde 
das gegen eine Leukämie oder Pseudoleukämie anzuführen sein, da 
erhebliche Remissionen dort gar nicht so selten sind. 

Was die günstige Wirkung der Bluttransfusion betrifft, so 
werden sich alle, die den Fall beobachtet haben, schwer von dem 
Gedanken frei machen können, daß es sich hier nicht allein um 
ein zufälliges Zusammentreffen gehandelt hat, sondern daß die 
Transfusion in der Tat die Wendung zum Besseren herbeigeführt 
hat. Diese Tatsache würde, falls man sie als gegeben ansehen 
kann, eher für die Zugehörigkeit des Falles zum Gebiet der ' 
schweren Anämien sprechen. Die zuletzt bei dem P. festgestellten 
Blntveränderungen entsprechen jedenfalls durchaus dem Bilde einer 
einfachen Anämie mit ganz geringfügiger Myelocytose. Das Fehlen 
kernhaltiger roter Elemente bei der letzten Untersuchung würde 
vielleicht darauf hinweisen, daß die regenerative Tätigkeit des 
Knochenmarks nicht mehr sehr rege ist, besonders wenn man diese 
Tatsache mit dem Fehlen einer weiteren Steigerung der Erythro- 
cytenzahl zusammenhält. 

Ob die Besserung, die im Anschluß an die Transfusion ein¬ 
getreten ist, eine dauernde sein wird oder ob es sich nur um eine 
Remission handelt, dürfte schwer zu sagen sein. Letzteres ist 
jedenfalls wahrscheinlicher, besonders deshalb, weil erfahrungs¬ 
gemäß, worauf z. B. Schaumann und v. Willebrand (21) hin- 
weisen, während der Remissionen der perniziösen Anämie der 

1) An merk, bei der Korrektur. P. fand sich Mitte Oktober zur Unter¬ 
suchung ein. Er fühlte sich ganz gesund. Die Anzahl der Erythrocyten betrug 
3500000, das Blutbild war normal. 
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Hämoglobingehalt schneller wieder znr Norm zurückkehrt als die 
Zahl der Erythrocyten. 

Die beiden oben mitgeteilten Beobachtungen, so different sie 
auch untereinander sind, zeigen, wie schwierig es unter Umständen 
sein kann, schwere Anämie zu klassifizieren und weisen darauf hin, 
daß unter ihnen Fälle Vorkommen, die durch eine Beteiligung des 
Systems der roten und weißen Blutkörperehen ausgezeichnet sind. 

Vorläufig scheint es, worin ich mich Pappenheim, Stern¬ 
berg (22) u. a. anschließen möchte, nicht geboten, derartige Fälle 
unter dem Namen „Leukanämie“ zusammenzufassen, da die meisten 
der hierher gezählten Fälle in das Gebiet der lymphoiden Knochen¬ 
markswucherungen gehören, und die wenigen Mitteilungen, bei 
denen man in der Tat schwanken kann, wohin sie zu stellen sind, 
wie z. B. die Fälle von v. Leube-Arneth, Hamei (23), 
Kerschensteiner und unser 2. Fall doch unter sich viel zu 
sehr differieren, als daß die Aufstellung des Krankheitsbegriffes 
„Leukanämie“ jetzt bereits angebracht wäre. 
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Aus dem hygienischen Institut (Dir. Prof. J. Forst er) und aus der 
mediz. Klinik der Universität Straßburg (Dir. Prof. L. v. Krehl). 

Die Colityphnsgruppe in ihren Beziehungen zn den 
Erkrankungen der Gallenwege. 

Von 

Dr. Franz Blumenthal, Assistenten der Klinik, 

früherem 1. Assistenten des Instituts. 

Zahlreiche bakteriologische Untersuchungen haben gezeigt, daß 
bei krankhaften Zuständen in den Gallenwegen zwar die ver¬ 
schiedenartigsten Mikroorganismen vorhanden sein können, daß aber 
doch bestimmte Bakterienarten alle anderen an Häufigkeit über- 
treffen. Namentlich das Bacterium coli wurde in einer großen 
Anzahl von Fällen gefunden und die meisten Autoren stehen nicht 
an, auch diesem Mikroorganismus für die Cholecystitis eine ätio¬ 
logische Bedeutung beizumessen. Im folgenden möchte ich nun 
näher auf die Colibefunde bei der Cholecystitis eingehen, denn 
erstens hat man es gewöhnlich unterlassen, den Zusammenhang 
zwischen Bazillenbefund und Erkrankung klarzulegen und zweitens 
stammen die Angaben über das Vorkommen von Colibakterien in 
den Gallenwegen meist aus älterer Zeit, als man noch nicht über 
die genaueren Differenzierungsmethoden der modernen Bakteriologie 
verfügte. Eine exakte Differenzierung der Colibakterien erscheint 
aber um so notwendiger, als man in den letzten Jahren in den 
beiden Paratyphus- und ihnen nahestehenden Bakterien der Coli- 
typhusgruppe Mikroorganismen kennen gelernt hat, die, wie aus 
einzelnen Befunden hervorgeht, für die Pathologie der Gallenwege 
eine Rolle zu spielen scheinen. 

Schon früher ist es einigen Autoren aufgefallen, daß sich die 
von ihnen aus der Galle gezüchteten Stämme von dem gewöhn¬ 
lichen Darmcoli unterscheiden ließen. So bildet ein von Stern 1 ) 

1) Stern, Deutsche med. Wochenschr. 189H Nr. 26. 
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aus der Galle gezüchteter Bazillus auf der Kartoffel Gas und 
nähert sieb dadurch dem lactis aerogenes. Etienne') und 
Girode*) fanden gleichfalls Stäbchen in der Galle, die kulturelle 
Unterschiede gegenüber dem Colibakterium aufwiesen und Stern 
meint auf Grund seines Befundes, man dürfe eigentlich nicht von 
Coliinfektionen, sondern höchstens von Infektionen mit Bakterien 
der Coligruppe sprechen. 
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Trübung 

— 

1 

i 

lebhaft 

! 

nicht ver¬ 
flüssigend, 
irisierender 
Belag 

gran- 
I weißer 
Belag 

| ; 

gleich- | 4 - 

mäßige | 

Trübung 

! 



l 

in jungen 
Knltnren 
vorhanden 

nicht ver¬ 
flüssigend, 
irisierender 
Belag 

J grauweiß. 

1 schmie- 

1 riger 

Belag 

gleich- — *) 

' mäßige 

Trübung 

| 

1 

— 

1 

1 - 
! 

in jungen 
Kulturen 
vorhanden 

nicht ver¬ 
flüssigend, 
irisierender 
Belag 

I grauer , 
schmie- 
1 riger 
Belag i 

gleich¬ 

mäßige 

Trübung 

! + 

! 

i 

+ 

j ~4- 

i 

! 

i 

1 wie 

lebhaft 

1 

i 

nicht ver¬ 
flüssigend, 
dicker irisie¬ 
render Belag 

grauer 

schmie¬ 

riger 

Belag 

gleich- | -j- 

mäßige 

Trübung 

! + 

; 


1 4- 

1 

1 


6 . 


4. 

8 . 


9. ; 
t°. ; 
11.1 


wie 

wie 

wie 

wie 

wie 


Sämtliche gezüchtete Stämme sind Gram 


1) Etienne, Archiv general de raed. 1896 vol. 2. 

2) Girode, Comptes rend. soc. Biol. 1892. 

3i Bazillus Nr. 3 und Nr. 4 sind ans derselben Galle gezüchtet. 
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Ich hatte nun Gelegenheit, bei Cholelithiasisoperationen steril 
gewonnenen Gallenblaseninhalt bakteriologisch zu untersuchen und 
ich glaube, daß eine Mitteilung der Befunde in mancher Hinsicht 
beitragen wird, die Bedeutung der Colibakterien für die Erkrankungen 
der Gallenwege zu klären. In der folgenden Tabelle stelle ich die 
Eigenschaften der in der Galle gefundenen Stäbchen der Coli- 
typhusgrnppe zusammen. 




Milch 

Lackmus- 

molke 

. 

Kartoffel 

Endoplatte 

Trauben¬ 

zucker, 

Nentialrot- 

agar 

Virnlenz 
für Meer¬ 
schweinchen 

Bakteriol. 

Diagnose 

unver¬ 

ändert 

bleibt klar, 
geringe 
S&nrebildung 

farblos 

farblos 

unverändert 


B. typhi 

unver¬ 

ändert 

bleibt klar, 
geringe 
Trübung 

farblos 

farblos 

geringe Flu- 
oreseenz und 
Gasbildung, 
später Ent¬ 
färbung 

__ 

. 

B. paratyphi 
Typ. A 

nach 

Trübung, 

schmieriger, 

farblos, 

wird ohne 

1 , Öse 

nicht gas- 

4 Tagen 

starke Sänre- 

dicker. 

spftter Bö- 

Gasbildung 


bildender 

Gerin¬ 

nung 

bildnng 

brauner 

Belag 

tung 

entfärbt 


Bazilins der 
Coligruppe 

nach 

Trübung, 

schmieriger, 

rot, grünlich 

flnoreseie- 

— 

B. coli 

2 Tagen 
Gerin¬ 
nung 

Nr. 1 

starke Säure- 
j bildnng 

i 

dicker, 

brauner 

Belag 

. irisierend, 
blattförmig 

rend, Gas¬ 
bildung, 
später Ent- 
' färbuug 

1 Ose 

commune 

: B. typhi 

nach 

Trübung, 

schmieriger, 

schmierige 

Flnorescenz 

1 Öse 

B. coli 

2 Tagen | starke Säure- 
Gerin- I bildnng 
nnng ; 

Nr. 1 

Nr. 4 

Nr. 4 

Nr. 4 

Nr. 1 

dicker, 

brauner 

Belag 

rosa Kolonie 

j 

und Gas¬ 
bildung« 

: später Ent¬ 
färbung 

1 Ose 

commune 

i 

B. typhi 

B. coli 
| commnne 

B. coli 
commune 

B. coli 
commune 

B. typhi 


Im ganzen untersuchte ich 14 Gallen. 4 davon fand ich steril. 
10 mal waren Bakterien der Colityphusgruppe vorhanden, davon in 
vier Fällen typische Colibakterien. 1 mal handelte es sich um ein 
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nicht gasbildendes Stäbchen der Gruppe, lmal um Paratyphus¬ 
bazillen, 4 mal um Typhusbazillen. 

Auf die Bedeutung der Befunde von Typhus- und typhusähn¬ 
lichen Bakterien möchte ich am Ende der Arbeit eingehen. Hier 
bleibt zunächst die Frage zu erörtern, ob in den vier Fällen von 
Colibefund man mit Sicherheit eine Coliinfektion annehmen muß 
oder ob es sich nicht bloß um eine sekundäre Invasion von Coli- 
bakterien in die vorher veränderten Gallenwege handelt, wie sie ähn¬ 
lich Baisch*) in Fällen von postoperativer Cystitis festgestellt hat. 

Bekannt ist es ja, daß die agonale und postmortale Einwande¬ 
rung von Colibakterien in die Gallenwege ganz besonders schnell ein- 
treten kann und daß daher an Leichenmaterial gewonnene Resultate 
nur äußerst vorsichtig zu verwerten sind. So konnte Letienne 1 2 3 ) 
unter 42 Sektionen 11 mal Bacterium coli in der Galle nachweisen, 
ohne daß Veränderungen der Gallenblase Vorlagen, und Kays er. 
der 140 bei Sektionen gewonnene Gallen untersuchte, fand dieselben 
noch manchmal steril, wenn die Untersuchung einen Tag nach dem 
Tode ausgeführt wurde. Nach zwei Tagen waren stets Keime vor¬ 
handen. Doch selbst bei Züchtung ex vivo ist für die ätiologische 
Verwertung eines Colibefundes Vorsicht geboten, da immer damit 
zu rechnen ist, daß normalerweiße Colibakterien aus dem Darme 
in die Galle übertreten können. Zwar ist normale Galle bei Tieren 
meist steril (Gilbert und Girode 8 ), Netter 4 ), Naunyn 4 6 ), 
Krause und Fränkel“), doch haben Ehret und Stolz 7 ) manch¬ 
mal Keime in ihr gefunden und nach Netter sind im Endteil des 
Ductus choledochus häufig Colibakterien vorhanden. Wenn es nun 
auch unter normalen Verhältnissen nur kleine Bakterienmengen 
sind, die in die Gallenwege eindringen und bei ungehindertem 
Gallenabfluß durch die Spülung immer wieder entfernt werden, 
so tritt bei Gallenstauung sofort eine reichliche Vermehrung ein. 8 ) 
Findet man in derartigen Fällen Colibakterien, so wird sich nicht ohne 

1) Baisch, Bakteriologische und experimentelle Untersuchungen über 
Cystitis nach gynäkologischen Operationen. Tübingen 1904. 

2) Letienne, Archiv de medecine experim. et d’anatomie pathol. vol. III. 

3) Gilbert und Girode, Semaine medicale 1890 Nr. 58. 

4) Netter, Progres medical 1886. 

5) Naunyn, Deutsche med. Wochenscbr. 1891 Nr. 5. 

6) Fränkel nnd Krause, Zeitschr. f. Hygiene 1899. 

7) Ehret und Stolz, Berl. klin. Wochenscbr. 1902 und Mitteil, aus den 
Grenzgebieten etc. 1900. 

8j Eine eingehende Besprechung dieser Frage findet sich bei Ehret, und 
Stolz, 1. c. 
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weiteres entscheiden lassen, ob ihnen ätiologisch eine Bedeutung 
beizumessen ist, oder ob sie sekundär eingewandert die ursprüng¬ 
lichen Erreger der Cholecystitis überwuchert und so dem Nachweis 
entzogen haben. Daß derartige Verhältnisse tatsächlich eine Rolle 
spielen, geht aus einigen Mitteilungen über Leberabscesse hervor. 
So berichten Veil Ion. und Jayle über einen Fall von Leber- 
absceß, in dem die erste von Netter ausgeführte bakteriologische 
Untersuchung negativ ausfiel, vier Wochen später konnten sie Coli- 
bakterien nachweisen. Ähnlich haben Peyrot und Roger 2 ) in 
einem dysenterischen Leberabsceß zuerst nur Amöben, später auch 
Colibakterien und Streptokokken gefunden. Mit fortschreitender 
Heilung nahmen die Amöben immer mehr ab, die Colibakterien 
immer mehr zu. 

Bei einem Falle von Cholelithiasis konnte ich nun gleichfalls 
sehen, wie im Verlaufe der Beobachtung neben den zuerst in Rein¬ 
kultur vorhandenen Krankheitserregern sekundär Colibakterien auf¬ 
traten, ohne daß dadurch der Heilungsverlauf irgendwie ungünstig 
beeinflußt wurde. In dem bei der Operation entnommenen Gallen¬ 
blaseninhalt wurden nur Typhusbazillen in Reinkultur gefunden 
{Endoplatte, Gelatineplatten, Bouillonanreicherung). Am 5. Tage 
nach der Operation enthielt die aus drainierter Wunde fließende 
Galle neben spärlichen Typhusbazillen reichlich Bacterium coli. 
Nach 11 Tagen erwies sich ein aus der Wunde entnommener Tupfer 
als steril. Der Verlauf der Heilung war normal. 

Während hier die akzidentelle Natur des Colibefundes klar 
zutage liegt, gestaltet sich die Entscheidung wesentlich schwieriger, 
wenn wir schon bei der ersten Untersuchung nicht eine Reinkultur, 
sondern zwei verschiedene Mikroorganismen finden. So gingen in 
dem von einer anderen Gallensteinkranken entnommenen Material 
neben zahlreichen typischen Colikolonien einige, eines Zucker nicht 
vergärenden Bazillus, dieser Gruppe auf. (S. Tabelle Nr. 3 u. 4.) 
In diesem Falle konnte durch den Agglutiningehalt des Blutserums 
der Patientin entschieden werden, daß der Colibefund nur als akzi¬ 
dentell aufzufassen war. Während nämlich das Blutserum den 
Zucker nicht vergärenden Bazillus noch in einer Verdünnung 
1:1000 agglutinierte, ließ es den aus der Galle gezüchteten Coli- 
stamm unbeeinflußt. 

Man sieht hieraus, daß bei Verwertung von Oolibefunden, selbst 


1) Veillon u. Jayle, Seroaine m^dicale 1891 No. 2. 
2^ Peyrot u. Roger, Revue de Chirurgie 1897 No. 2. 
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wenn sie aus vom lebenden Menschen stammenden Material ge¬ 
wonnen sind, stets Vorsicht geboten ist und es müssen schon besondere 
Gründe maßgebend sein, um im gegebenen Falle eine Coliinfektion 
anzunehmen. Hierher gehört in erster Linie das Auftreten von 
spezifischen Stoffen im Blutserum des Patienten. So ist ein von 
mir untersuchter Fall von Gallensteinen (s. Tabelle Nr. 6) wohl als 
Coliinfektion aufzufassen, da das Blutserum des Erkrankten den 
aus seiner Galle gezüchteten Stamm noch in einer Verdünnung 
1:200 agglutisierte. Allerdings ist sein Wachstum auf der Endo- 
platte kein typisches Coliwachstum, und vielleicht werden bei 
weiterer Vervollkommnung der Methoden auch diese Stämme sich 
noch vom Colibakterium abtrennen lassen. Sicher ist eine Coli¬ 
infektion der Gallenwege sehr selten. Meist ist der sekundäre 
Charakter des Colibefundes nachzuweisen oder eine genaue Be¬ 
stimmung des Bazillus zeigt, daß es sich nicht um Colibakterien, 
sondern um andere Mikroorganismen der Colityphusgruppe handelt, 
die sich in ihren kulturellen und biologischen Eigenschaften den 
Typhusbazillen nähern. 

Während man die Bedeutung der Colibazillen für das Ent¬ 
stehen einer Cholecystitis weit überschätzt hat, wird die der Typhus¬ 
bazillen im allgemeinen zu gering angeschlagen. Dies liegt viel¬ 
leicht daran, daß man sich gewöhnt hat, in den Typhusbazillen zu 
einseitig die Erreger einer bestimmten, unter einem bestimmten 
klinischen Bilde verlaufenden Erkrankung zu sehen, obwohl sie 
auch in der Lage sind, an den verschiedensten Körperstellen Eiterung 
und Entzündung hervorzurufen. Demgemäß findet man die Typhus¬ 
bazillen nicht nur, wenn sich die Cholecystitis im Anschluß an einea 
Typhus abdominalis entwickelt, sondern auch bei primären Er¬ 
krankungen der Gallenwege. Ehe ich auf diese sowohl für die 
Pathogenese der Cholecystitis als auch für die Epidemiologie des 
Typhus abdominalis wichtigen Fälle näher eingehe, möchte ich 
noch vorher die weit häufigere und bekanntere Cholecystitis post- 
typhosa kurz behandeln. 

Chiari 1 ) hat nachgewiesen, daß beim Typhus abdominalis die 
Gallenwege fast regelmäßig mit infiziert sind. Bei 22 Typhus- 
sektionen konnte er 19 mal Typhusbazillen aus der Galle züchten. 
Herr Professor Förster kam in einer in Gemeinschaft mit Kayser 3 ) 
ausgeführten Arbeit zu demselben Resultate. Sie fanden bei 

l i Chiari, Prager niediz. Wochensehr. 1893 Nr. 22. 

2) Förster w. Kayser, Münch, med. Woehenschr. 1905 Nr. 31. 
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8 Typhassektioirtn 7 mal Bazillen in der Galle. Dieses regelmäßige 
Eindringen der Bazillen in die Gallenwege im Verlaufe des Typhus 
abdominalis läßt es leicht erklärlich erscheinen, daß sich so häufig 
während oder im Verlaufe derselben eine Cholecystitis entwickelt. 
Derartige Fälle sind zahlreich in der Literatur beschrieben 1 ), sie 
haben bakteriologisch ein besonderes Interesse dadurch, daß der 
vorangegangene Typhus genau den Zeitpunkt festzusetzen gestattet, 
an dem die Typhusbazillen in die Gallenwege eingedrungen sind. 
An der Hand dieser Angaben kann man konstatieren, daß Monate 
und Jahre nach der Infektion vergehen können, ehe die ersten 
Erscheinungen von seiten der Gallenwege sich zeigen. So teilt 
v. Düngern 2 ) einen 15 Jahre nach der Typhusinfektion operierten 
Fall von Cholecystitis mit, bei dem Typhusbazillen in der Galle 
gefunden wurden. Zwischen dem Typhus und dem ersten Gallen¬ 
steinanfall lagen 5 Jahre. 

Ich konnte bei einer in der hiesigen chirurgischen Klinik 
operierten Frau, bei der zwischen der Typhusinfektion und den 
ersten leichten Beschwerden 6—7 Jahre lagen, gleichfalls Typhus¬ 
bazillen aus der Galle züchten. 3 ) 

Die Patientin wird am 13. September 1904 von ihrem Arzte 
der Chirurgischen Klinik überwiesen. 

Patientin ist 42 Jahre alt. Vor 7 Jahren hat sie einen Typhus 
gehabt, der ohne Komplikationen verlief. 

Seit einem Jahre hat sie hin und wieder Schmerzen im Leibe. Seit 
4—5 Wochen starke Abmagerung. Es traten Fieberanfälle ohne Schmerzen 
auf. Seit lo Tagen bestehen Schmerzen in der Lebergegend. Die Leber 
war auf Berühren sehr schmerzhaft. Die Patientin erbrach zweimal Schleim 
und Galle. 

Bei der am 21. September ausgeführten Cholecystostomie fanden sich 
reichlich Verwachsungen in der Gegend der Gallenbluso am unteren Leber¬ 
rande mit dem Netz. Es scheint ein Durchbruch der Gallenblase in das 
Bett zwischen Leber und Gallenblase erfolgt zu sein. Drainage der Gallen¬ 
blase. Heilung. 

Die bakteriologische Untersuchung des Gallenblaseninhaltes ergab 
Typhusbazillen in Reinkultur. Das Blutserum der Patientin agglutinierte 
Typhusbazillen in einer Verdünnung 1:50. Der gezüchtete Stamm wurde 
durch Typhusimmunserum bis zum Grenzwert 1 : 5000 agglutinieit. 


1) Vgl. Neu fei d in Rolle-Wassermanns Handbuch der pathol. Mikro¬ 
organismen Bd. 2 p. 260 uud Brion, Zentralbl. f. Hakt. Bd. 30 p. 400. 

2) v. Düngern, Mtinch. med. Wochensehr. 1897 p. 094. 

3) Herrn Professor Madelung möchte ich auch an dieser Stelle für die 
Überlassung der Krankengeschichten der chirurgischen Klinik meinen ergebensten 
Dank aussprechen. 
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1 j i Öse des Stammes tötet ein Meerschweinchen von 250 g i. p. in¬ 
jiziert innerhalb 24 Stunden. 

Ein derartiges spätes Auftreten der Cholecystitis ist leicht er¬ 
klärlich, da das Eindringen von Typhusbazillen in die Gallenwege 
durchaus nicht immer sofort von entzündlichen Erscheinungen ge¬ 
folgt ist. Chiari ’) fand z. B. bei nur 13, der von ihm mitgeteilten 
19 Sektionen von Typhusfallen mit positivem Bazillenbefund in den 
Gallenwegen, eine Cholangitis, und daß Typhusbazillen sich sogar 
monatelang nach Ablauf eines Typhus abdominalis in den patholo¬ 
gisch nicht veränderten Gallenwegen halten können, konnte ich in 
einem Falle der medizinischen Klinik nachweisen. 

Eine Frau wurde am 24. April 1905 mit einem Typhus, der ohne 
Komplikationen verlief, in die medizinische Klinik eingeliefert und am 
31. Mai 1905 als geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung (bakteriologisches Institut): 

25. April. Agglutination auf Typhusbazillen 1 : 100 poB. Blut¬ 
züchtung negativ. 

2. Mai. BlutzQcbtung negativ. 

7. Mai. Agglutination auf Typhusbazillen 1 :500 pos. (höher nicht 
geprüft). 

In den Fäces Typhnsbazillen. 

22. Mai. Im Stuhl und Urin sind keine Typhusbazillen nachweisbar. 

31. Mai. Die Patientin wird als geheilt nach Hause entlassen. 

Am 29. Oktober 1905 nahm die Frau 4 Sublimatpastillen in einem 
Trinkglas voll Wasser. Sie wurde in die Klinik gebraoht und verstarb 
daselbst am 5. November an den Folgen der Vergiftung. 

Irgend welche Erscheinungen von seiten der Gallenblase haben in 
der Zwischenzeit nicht bestanden. Die Sektion ergab, daß die Gallen¬ 
blase ziemlich weit und mit dunkelgrüner dünnschleimiger Galle gefüllt 
war. Die Galle war nicht besonders trüb, nicht flockig. Bei Druck 
auf den Ductus choledochus entleert sich aus der Papille hellbraune Galle. 
Bei der bakteriologischen Untersuchung der Galle fanden sich Typhus¬ 
bazillen in Reinkultur. 

Dieser Fall, den schon Kayser 1 2 ) in einer Fußnote zu seiner 
Arbeit, über die Gefährlichkeit der Bazillenträger kurz erwähnt 
und auf dessen Bedeutung für die Frage des Sitzes der Typhus¬ 
bazillen bei denselben er dort eingeht, zeigt, daß sich die Bazillen 
während fast eines halben Jahres in den Gallenwegen gehalten 
haben, ohne daß Entzündungserscheinungen aufgetreten sind. 

In allen bisher besprochenen Fällen lag eine klinisch als Typhus 
abdominalis verlaufende Erkrankung vor und die Infektion der 


1) ('hiari, 1. c. 

2) Arbeiten aus dem Kaiserl. Gesundheitsamte Bd. XXV H. 1 1906. 
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Gallenwege stellt sich in ihnen lediglich als eine Begleit- resp. 
Folgeerscheinung desselben dar, doch ist dem nicht immer so, denn 
es gibt Typhusbaeilleninfektionen, in denen die Entzündung der 
Gallenblase das Krankheitsbild völlig beherrscht und die Darm¬ 
erscheinungen entweder im Hintergründe stehen, oder ganz fehlen. 
Gnarnieri 1 2 3 ), Longuet*), Bezangon und Philibert 8 ), Mc 
Daniel 4 * ), R. Müller 6 * ) und Franz Ehrlich 6 ) teilen derartige 
Befunde mit. Ebenso konnte ich Typhusbazillen aus der Galle 
einer in der hiesigen chirurgischen Klinik wegen akuter Cholecystitis 
operierten Frau isolieren. 

Ich möchte hier kurz die Krankengeschichte und die Resultate 
der bakteriologischen Untersuchung folgen lassen. 

Frau B., 28 Jahre alt, wird am 12. August in die chirurgische 
Klinik aufgenommen. Am 19. Juli war Patientin plötzlich mit Fieber, 
Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen erkrankt; kein Durchfall, kein Erbrechen. 
Die Patientin lag zu Bett, doch konnte sie aufstehen und den Arzt be¬ 
suchen. Seit 8 Tagen arbeitete sie wieder. Am 12. August stellten sich 
heftige Schmerzen in der Lebergegend ein. 

Bei der Aufnahme bestanden heftige Schmerzen in der Lebergegend. 
Druckempfindlichkeit des ganzen Leibes. Der Leib ist aufgetrieben. Die 
Peristaltik der Darme sichtbar. Unterhalb der Leber ist ein kugeliger, 
der Gallenblase ähnlicher Tumor zu fühlen; derselbe reicht nach unten 
bis zur Nabelhöhe. Die Milz ist nicht palpabel. Temperatur 38,6 °, 
Puls 125 Schläge. Dieser Zustand hielt mehrere Tage an. Am 18. August 
war die Frau fieber- und beschwerdefrei. Am 1. September wurde, da 
in den vorhergehenden Tagen die Temperatur wieder angestiegen war, 
die Cholecystostomie ausgeführt. Man fand eine ausgedehnte Nekrose der 
Gallenblasenschleimhaut. In der Gallenblase 50 ccm dickflüssiger Galle 
und drei kirschkerngroße fazettieite Steine. 

Bakteriologische Untersuchung: 

17. August. Agglutination auf Typhusbazillen 1:50, 1:75, 1:100 
negativ. 

1. September. Aus der Galle werden Typhusbazillen in Reinkultur 
gezüchtet. 

3. September. Das Blutserum agglutiniert den eigenen und einen 
Laboratoriumstyphusstamm in einer Verdünnung 1:5000. 

16. September. In frischem, aus der Wunde entnommenem Material 


1) Guarnieri, cit. nach Baumgarten’s Jahresbericht Bd. VIII S. 234. 

2) Longuet, Gazette des HGpitaux 1896 No. 141. 

3) BezanQon u. Philibert, Journal de Physiologie et de pathologie gene¬ 
rale Bd. VI 1904. 

4) Mc Daniel, cit. nach Zentralbl. f. Bakt. Bd. 31. 

6) R. Müller, Zeitschr. f. Heilkunde l‘J0ö Nr. 8. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1906 Nr. 42. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. SS. Bd. 34 
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können auf Platten und vermittels Anreicherungsverfahren nur Staphylo¬ 
kokken nachgewiesen werden. 

Die aus der Galle gezüchteten Bazillen werden durch Typbusimmun- 
seruni bis zum Grenzwert agglutiniert. Eine Ose tötet ein Meerschweinchen 
von 250 g i. p. injiziert in 18 Stunden. 

Ob wir die leichten Allgemeinerscheinungen, die der Chole¬ 
cystitis voraugingen, auf einen Typhus beziehen müssen, und ob 
überhaupt Lokalisationen im Darme vorhanden waren, läßt sich 
mit Sicherheit nicht feststellen. Der negative Ausfall der Agglu¬ 
tination 4 Wochen später und das plötzliche hohe Ansteigen des 
Titers nach Auftreten der Cholecystitis spricht eher nicht in diesem 
Sinne. Auf jeden Fall beherrschte die Cholecystitis so völlig das 
Krankheitsbild, daß man wohl berechtigt ist hier von einer atypi¬ 
schen Lokalisation zu sprechen, um so mehr als bei ähnlichen 
sezierten Fällen keinerlei Veränderungen im Darme nachweis¬ 
bar waren. 

Die primäre Typhusinfektion der Gallenwege führt nicht immer 
zu den Erscheinungen der akuten Cholecystitis. Es kann sich 
vielmehr auch im Anschluß an sie eine chronisch verlaufende Er¬ 
krankung entwickeln, bei der Zeichen einer stärkeren Allgemein- 
infektion nie bestanden haben. So konnte ich seinerzeit über 
zwei derartige Befunde 1 ) berichten. In der einen Galle konnte 
ich Typhusbazillen, in der anderen Paratyphusbazillen Typ. A nach- 
weisen. Auch eingehende Erkundigungen bei den früher behan¬ 
delnden Ärzten ergaben bei diesen Fällen nichts auf einen voran¬ 
gegangenen Typhus abdominalis deutendes. Inzwischen habe ich 
einen dritten ganz analogen Befund erheben können. 

Frau 8. J., 37 Jahre alt. 

Die Patientin war früher nie krank. Seit etwa 6 Jahren hat eie 
fast jedes Jahr einmal während 3—4 Tagen ziemlich heftige Schmerzen 
in der rechten Bauchseite, etwa in Nabelhöhe. Hin und wieder Er¬ 
brechen. Zur Zeit der Schmerzen bestand Verstopfung. Im Juli 1903 
schloß sich an einen 8chmerzanfall Gelbsucht an, die 2 Wochen dauerte. 
Dann Wohlbefinden bis August 1904, wo wieder während 12 Tagen 
starke Schmerzen mit Erbrechen bestanden. Seit Ende November 1904 
wiederholten sich alle 3—4 Tage heftige Schmerzanfälle. Manchmal Er¬ 
brechen. Kein Ikterus. Dieser Zustand dauerte bis zur Aufnahme in 
die chirurgische Klinik an. 

Bei der am 18. Januar 1905 ausgeführten Cholecystotomie fand man 
in der Gallenblase klare Flüssigkeit mit zwei haselnußgroßen Steinen. 

Die bakteriologische Untersuchung des Gallenblaseninhaltes ergab 
neben Streptokokken Typhusbazillen. Das Blutserum der Patientin 

1) Münchener medizin. Wochenschr. 1904 Nr. 37. 
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agglutinierte den eigenen und einen Laboratoriamstamm in einer Ver¬ 
dünnung 1 : 100. Die aus der Galle gezüchteten Stäbohen wurden dar oh 
Typhusimmunserum bis zum Grenzwert 1 ; 5000 agglutiniert. Im Stuhl 
und Urin waren bei zweimaliger Untersuchung keine Typbusbazillen 
nachweisbar. 

Kißkalt 1 ) berichtet in neuester Zeit über einen ganz Ähn¬ 
lichen Fall und Förster und Kayser 8 ) konnten in bei Sektionen 
gewonnenen Gallen eiuige Male Typhusbazillen nachweisen, ohne 
daß die bestehende Cholelithiasis intra vitain Erscheinungen ge¬ 
macht hätte. Auch ein Typhus abdominalis lag anaranestisch 
nicht vor. 

Wir sehen hieraus, daß sowohl bei der akuten Cholecystitis 
als auch bei chronischen Entzündungszuständen der Gallenblase 
Typhusbazillen eine Rolle spielen können, ohne daß man eine 
vorangehende Typhuserkrankung nachweisen könnte. Derartige 
Fälle sind, wenn man nicht etwa einen vorangehenden Typhus 
ambulatorius annehmen will, der durch nichts bewiesen und häufig 
durch den Sektionsbefund sicher auszuschließen ist, als extra¬ 
intestinale Lokalisation der Typhusinfektion aufzufassen. P h i 1 i b e r t 
und Bezan$on 8 ) haben vor einiger Zeit eine Reihe atypischer 
Typhusbazilleninfektionen zusammengestellt, die ganz unter dem 
Bilde einer Pneumonie, Nephritis, Cholecystitis usw. verliefen und 
in denen Darmerscheinungen völlig fehlten. 

Wie die verschiedenen Lokalisationen zustande kommen, ist 
noch nicht völlig geklärt. Dagegen ist ein Fehlen der Darm¬ 
erscheinungen leicht verständlich, da ja durchaus nicht immer eine 
primäre Ansiedlung in der Darmwand vorzuliegen braucht. Von 
den extraintestinalen Lokalisationen ist diejenige in den Gallen¬ 
wegen die häufigste. Der Grund hierfür ist wohl darin zu suchen, 
daß die Typhusbazillen, wie aus den Untersuchungen von Schott- 
müller 1 ) und Brion und Kayser 8 ) hervorgeht, bei der mensch¬ 
lichen Typhusinfektion schon in den ersten Tagen der Erkrankung 
in das Blut übertreten. Kommen aber Typhusbazillen in die Blut¬ 
bahn, so werden sie nach zahlreichen Tierexperimenten von Black- 


1) Kißkalt, Zeutr&lbl. f. Bakt. Bd. 41 H. 7. 

2) Förster u. Kayser, 1. c. 

3) BezanQon u. Philibert, 1. c. 

4) Schottmöller, Münch, med. Wochen sehr. 1902. 

5) Brion n. Kayser, Dentsch. Areh. (. klinische Med. Bd. 85. 

34* 
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stein und Welch J ), Förster und Kayser*), Dörr 8 ) sehr bald 
in die Galle ausgeschieden. 

Förster und Kayser nehmen bekanntlich an, daß bei den 
sogenannten Typhusbazillenträgern, die Gallenblase der Sitz der 
Typhusbazillen ist. Nach ihrer Ansicht treten die Typhus¬ 
bazillen, die sich, wie wir gesehen haben, jahrelang in den Gallen¬ 
wegen halten können, von dort aus schubweise in den Darm 
über und gelangen so mit dem Stuhl an die Außenwelt und die 
Tatsache, daß Typhusbazillenträger fast stets an Gallensteinen 
leiden, spricht ganz in ihrem Sinne. Den Fällen, in denen kein 
Typhus abdominalis vorangegangen ist, kommt daher neben ihrer 
klinischen auch eine große sanitätspolizeiliche Bedeutung zu, denn 
von derartigen Individuen können dauernd Typhusbazillen aus¬ 
geschieden werden, ohne daß man in ihnen Typhusbazillenträger 
vermutet. So berichtete ich schon in meiner ersten Mitteilung 
über eine derartige Gallensteinkranke, in deren Umgebung sich 
dauernd Typhusfälle ereigneten. Kays er 1 2 3 4 5 ) hat dann noch weitere 
Belege in dieser Richtung erbracht. Leider versagt in diesen 
Fällen, wie auch in den oben erwähnten, die Stuhluntersuchung 
häutig. Hier ist einem mit der Gruber-Widal’schen Reaktion ein 
wichtiges Hilfsmittel gegeben und auch in den roitgeteilten Fällen 
hat sie sich als völlig zuverlässig und geeignet zu ihrer Aufklärung 
erwiesen. Die Zuverlässigkeit der Agglutinationsprobe ist häufig 
angezweifelt worden für ikterische Seren, was ja gerade für unsere 
Frage von Bedeutung wäre. Doch konnte ich nach weisen 6 ), daß 
ein Zusammenhang zwischen Ikterus und Agglutination nicht be¬ 
steht und daß bei positivem Ausfall der Reaktion immer eine 
Typhusinfektion besteht oder bestanden hat. 6 ) 

Ist aber einmal der Verdacht einer Typhusinfektion der Gallen¬ 
wege vorhanden, so wird man sich um so eher zu einem operativen 
Eingriff mit Rücksicht auf die Umgebung des Kranken entschließen, 
als dies der bis jetzt einzig gangbare Weg erscheint, um Typhus¬ 
bazillen aus der Gallenblase zu entfernen. So konnte ich 7 ) schon 


1) Blackstein u. Welch, Johns Hopkins Hosp. Bullet 1899. 

2 ) Förster u. Kayser, 1. c. 

3) Dörr, Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 39 H. 5. 

4) Kayser, 1. c. 

5) Franz Blumenthal, Med. Klinik 1905 Nr. 48. 

6) Adeke bestätigt in einer jüngst in diesem Archiv erschienenen Arbeit, 
daß zwischen Ikterus und Agglutination kein Zusammenhang besteht. 

7) Münchener med. Wochenschr. 1904 Nr. 38. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die l'olityphusgruppe in ihren Beziehungen zu d. Erkrank, d. Gallenwege. 521 


früher über einen Fall berichten, in dem die Paratyphusbazillen 
nach einer Gallensteinoperation aus dem Stuhle verschwanden. 
Kayser 1 ), der den Stuhl nach einem Jahre noch einmal unter¬ 
suchte, fand ihn wiederum paratyphusbazillenfrei. Wir hatten also 
in diesem Falle einen dauernd durch Operation geheilten Bazillen¬ 
träger vor uns. Das schnelle Verschwinden der Typhusbazillen 
nach der Operation, in dem Falle M. nach 11 Tagen, in dem Falle 
B. nach lö Tagen, spricht in demselben Sinne. 

Wie aus den mitgeteilten Resultaten hervorgeht, müssen auch 
wir bestätigen, daß die Colityphusgruppe für die Ätiologie der Ent¬ 
zündungen in den Gallenwegen eine hervorragende Rolle spielt. 
Doch zeigt es sich bei exakter Differenzierung der gefundenen 
Bakterien, daß die meisten derselben mit dem klassischen Darmkoli 
nicht identisch sind. Handelt es sich aber um B. coli commune, so 
ist meist nacbznweisen, daß nur eine sekundäre Invasion vorliegt 
Während man nun beim B. coli commune ein plötzliches Virulent¬ 
werden durch unbekannte Ursache und darauf eine Autoinfektion 
4er Gallenwege vom Darm aus annimmt, ist man dieser Hypothese 
bei den anderen normalerweise im Darme nicht vorkommenden 
Bakterien überhoben. Bei diesen liegt es viel näher eine ektogene 
Infektion anzunehmen und da Biedl 2 ) und Kraus u. a. an zahl¬ 
reichen Tierexperimenten nachgewiesen haben, daß Bakterien am 
leichtesten von der Blutbahn aus in die Galle gelangen, dürfte es 
sich in diesen Fällen von Cholecystitis wohl stets um eine hämato¬ 
gene Infektion handeln. 

1) Förster u. Kayser, 1. c. 

2) Biedl u. Kraus, Zentral!)], f. gesamte Mediz. 1896 Nr. 29. 
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Aus dem physiologischen Institut der Universität Tübingen. 

Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdauung. 

Von 

Dr. Albert Müller, Wien. 

Über die für die Pepsinverdauung günstigste Säurekonzentration 
sowie über den Bereich des Salzsäuregehaltes, in dem das Ferment 
wirksam ist, liegt eine größere Anzahl von Angaben vor, die un* 
gemein differieren und zum größten Teil in direktem Widerspruch 
miteinander stehen. So findet Brücke 1 2 3 ) für das Fibrin das Opti* 
mum der Verdauung bei 0,09 °/ 0 HCl. v. Witt ich*) aber gibt 
0,2 % an und sieht bei 0,05 °/ 0 Überhaupt keine Verdauung mehr. 
Für Eiereiweiß würde nach Krieger 8 ) ein Gehalt von 0,18 bis 
0,4 % freier Säure am günstigsten sein, während C r o n e r 4 5 ) 0,05 
bis 0,1% als Optimum und einen Säureüberschuß als hemmend 
hinstellt Nach Schütz kann die Menge der freien HCl ohne 
Änderung der Verdauung zwischen 0,2 und 0,3 % schwanken. 
Huppert 6 * ) hingegen findet, „daß die Menge des verdauten Albu¬ 
mins mit der Säurekonzentration (bis 0,5 %) zunimmt“. Koaguliertes 
Eiereiweiß wird nach Brücke 6 ) bei 0,16% HCl am besten verdaut, 


1) E. Brücke, Beiträge zur Lehre von der Verdauung. Sitzungsberichte 
der math.-naturw. Klasse d. k. Akad. d. W. in Wien 1859. Bd. 37 p. 138. 

2) v. Wittich, Weitere Mitteilungen über die Verdauungsfermente. Pflügers 
Arch. f. d. ges. Phys Bd. 5, 1872 p. 457. 

3) F. Krieger, Weitere Beobachtungen über quantitative Pepsinverdauung. 
Zeitschr. f. Biologie 41, 1S01 p. 475. 

4) Wilh. Croner, Zur Frage der Pepsinverdauung. Virchow’s Archiv 
Bd. 150 p. 271. 

5) Schütz u. Huppert. Über einige quantitative Verhältnisse bei der 

repsinverdauung. Pflügers Archiv Bd. 80 p. 492. 

0) a. a. 0. p. 146. 
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nach Mayer 1 ) bei 0,2°/ 0 , nach Schäffer*) bei 0,075 bis 1,25, 
nach Klug 4 ) bei 0,5 bis 0,6, nach Pick 4 ) bei 0,187-0,365%. Den 
Verdanungsbezirk umgrenzen Mayer mit dem Säuregehalt von 
0,05 bis 0,56, Schäffer von 0,025 bis 2,5°/ 0 . Klug bestimmt als 
untere Grenze 0,1 °/ (( . Für das Kasein schreibt Salkowsky: 5 ) 
Die Quantität der Salzsäure ist... in den Grenzen von 0,059 und 
0,216 °/„ ohne jeden Einfluß auf die Verdauung des Kasein. Bel 
verschiedenartiger Nahrung haben Ellenberger u. Hofmeister 
den Säuregehalt des Magens untersucht.*) Elleuberger faßt 
zusammen: 7 ) Im allgemeinen ist der Magensaft bei 0,15 bis 0,5 °/ e 
am wirksamsten (Optimum wohl 0,15 bis 0,2). 

Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Frage, ob die an 
Eiweiß gebundene Salzsäure eine verdauende Wirksamkeit entfalte. 
Während einerseits G ü r b e r 8 ) apodiktisch behauptet: r Verdauend 
wirksam ist allein nur die durch Günzburg’s Reagens nachweis¬ 
bare freie Säure“, und von den Klinikern K lern p erer,°) Moritz, 10 ) 
Matthieuu. a. und neuestens Leo 19 ), 1! *) der gleichen Ansicht sind, 
stellen Dogiel, ,4 ) Blum 1# ) und Koßler 18 ) fest, daß „Pepsin auch 

1) Adolf Mayer, Einige Bedingungen der Pepsiuwirkung quantitativ stndiertl 
Zeitschr. f. Biol. 17 p. 357. 

2) R.Schaeffer, Farbstoffreaktionen auf freie Salzsäure im Mageninhalt. 
Zeitsohr. f. klin. Medisin Bd. 15, 1889 p. 175. 

3) F. King, Untersuchungen über Pepsinverdauung. Pflüger’s Arch. 60 p. 69, 

4) A. Pick, Über den Einfluß verschiedener Stoffe auf die Pepsinverdauung, 
Sitzungsber. d. Wiener Akad. d. Wi9sensch. Math.-natnrw. Kl. Bd. 112 III p. 429- 

5) E. Salkowski, Über das Verhalten des Kaseins zu Pepsinsalzsänre: 
Pflüger s Archiv Bd. 63, 1896 p. 422. 

6) Ellenberg erd. Hofmeister im Archiv für Tierheilkunde Bd. I—IX. 

7) Ellenberger, Physiologie der Haussäugetiere 1890 Teil I p. 778. 

8) Gürber, Die Rolle der Salzsäure bei der Pepsinverdauung. Sitzungs¬ 
berichte der Würzburger Phys.-med. Gesellscb. 1895 p. 6. 

9) Klemperer, G., Zur chemischen Diagnostik der Magenkrankheiten: 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 14, 1888 p. 147. 

10) F. Moritz, Die Verdeckung der Salzsäure des Magensaftes durch Eiweiß¬ 
körper. Deutsch. Archiv f. klin. Med. 44. Bd. 

11) Matthieu, Revne de roedicine 1889 IX. 

' 12) H. Leo, Über die Wirkungsweise von HUI und Pepsin bei der Eiweiß- 
verdannng. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 46 p. 287. 

13) Auch Tan gl (Arch. f. d. ges. Phys. 115 p. 70) ohne neues Material bei¬ 
zubringen. Anm. w. d. Korr. 

14) A. Dogiel, Zeitschrift für physiologische Chemie Bd. IX. 

16) F. Blum, Über die Salzsänrebindung bei künstl. Verdauung. Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 21, 1892 p. 558. 

16) A. Koßler, Beiträge zur Methodik der quantitativen Salzsänrebestimmnng 
im Magensaft. Zeitschr. f. phys. Chemie p. 91. 
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in Eiweißlösungen ohne freie Salzsäure verdaue, und daß daher 
auch der gebundenen Salzsäure verdauende Wirksamkeit zukomme“, 
Sjöquist 1 2 3 ) pflichtet bei. Salkowski 4 5 ) behauptet: „angemessen 
verdünnte Lösungen von salzsaurem Leucin (oder Alanin) mit Pepsin 
versetzt, verdauen ebensogut Eiweiß wie eine gleich konzentrierte, 
dieselbe Quantität Pepsin enthaltende Salzsäure,“ unter dem Wider¬ 
spruche von Rosenheim 8 ) und Hoffmann 4 ), die nur eine ver¬ 
langsamte Verdauung zugeben wollen. 

Ein Teil dieser widerspruchsvollen Zahlen und Meinungen, die 
über die beiden Probleme vorliegen, hält einer Kritik nicht stand 
und erweist sich als irrig, bei dem anderen Teil ist aber an der 
Zuverlässigkeit der Befunde nicht zu zweifeln. Die nachstehende 
Arbeit betrachtet es weniger als ihre Aufgabe, die zweifelhaften 
Angaben um eine zu vermehren, sie will die Ursache der Wider¬ 
sprüche durch eigene Versuche und literarische Kritik auf klären 
und die gegensätzlichen Befunde unter einen Gesichtspunkt unter¬ 
ordnen. 

Den Anstoß zu einer erneuten Untersuchung der Rolle der 
Salzsäure bei der Pepsinverdauung gaben Beobachtungen, welche 
ich im Wiener physiologischen Institut bei Gelegenheit einer ex¬ 
perimentellen Arbeit machte, die demnächst erscheint 6 * ), und die er¬ 
geben hatten, daß im Mageninhalte des gesunden Hundes während 
der Verdauung die freie Salzsäure regelmäßig fehle. Als dieser 
unerwartete Befund, der zu einer oft und oft wiederholten Kontrolle 
aufforderte, feststand, bot er dem Verständnisse gewisse Schwierig¬ 
keiten. Wir sind einerseits gewohnt — und mit Recht gewohnt 
— in dem fleischfressenden Hunde das klassische Eiweißtier der 
Physiologie zu sehen, andererseits gilt in der Pathologie des 
Menschen — und wieder mit Recht — der Gehalt eines Magen¬ 
saftes an freier Salzsäure innerhalb gewisser Grenzen als Maßstab 


1) John Sjüquist, Physiologisch-chem. Betrachtungen über Salzsäure. 
Skandin. Arch. f. Physiol. 5. 1895 p. 277. 

2) E. Salkowski u. M. Kuinagawa, Über den Begriff der freien und 
gebund. Salzsäure im Magensaft. Yirchow’s Archiv Bd. 122 p. 290. 

3) Th. Rosenheim, Untersuchungen über die Bindung der Salzsäure etc. 
Zentralbl. f. klin. Med. 1891. 

4) F. A. Hoffmann, Die Bindung der Salzsäure im Magensaft. Ebenda 
p. 793. 

5) Pflüger's Archiv, und auf die ich auch bezüglich der Literatur verweise. 

Die Beobachtungen beziehen sich auf den Mageninhalt normaler Tiere, nicht auf 

Magenfistel oder Magensaft. 
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für seine eiweißverdauende Kraft. Zuerst wurde trotz der ent- 
gegenstebenden Literaturangaben l 2 3 ) in Erwägung gezogen, ob nicht 
für das Pepsin des Hundes die günstigste Säurekonzentration niedrig 
liege, aber als ich in der gewohnten Weise, in der Schiff- 
Nierenstein’schen*) Modifikation der Mett’schen®) Probe — 
also in löfacher Verdünnung des Magensaftes — Verdauungsver¬ 
suche anstellte, zeigte sich, daß bei wachsender Säurekonzentration 
(0,02 bis 0,2 °/o) die Länge der verdauten Eiweißsäule anstieg. Da 
gab nun die hohe Gesamtacidität 4 5 6 ) des Hundemageninhaltes, die trotz 
des Fehlens der freien Salzsäure um 100 herum liegt, entsprechend 
ca. 0,4 % HCl, (gewöhnlich 80 bis 120 beträgt), und die im wesent¬ 
lichen durch an JCiweiß gebundene Salzsäure bedingt ist, einen 
weiteren Fingerzeig. Es lag nun nahe, die Pepsinverdauung in 
Eiweißlösungen von hoher Gesamtacidität bei fehlender freier Salz¬ 
säure zu untersuchen, und diese Untersuchungen dann auf derartige 
Lösungen von geringerem Säuregrad und ebenso von einem wechseln¬ 
den Gehalt an freier HCl auszudehnen. 

Ich stellte nun geeignete Eiweißlösungen von ver¬ 
schiedener Gesamtacidität her, diemitHCl völlig ge¬ 
sättigt waren, aber keine freie Salzsäure enthielten. 
Eiweiß verbindet sich bekanntlich mit Säuren zu Körpern von der 
chemischen Konstitution saurer Salze.*) Neu hinzugefügte Salzsäure 
mußte frei bleiben, und als freie Säure zu der durch an Eiweiß ge¬ 
bundenen HCl bedingten Acidität die ihre einfach addieren. *) Durch 
Zufügen von Lauge lassen sich diese mit Salzsäure gesättigten 
Lösungen leicht in ungesättigte überführen. 

Zu ihrer Bereitung diente filtriertes Eiereiweiß. Dieses wurde, 


1) Klug a. a. 0.. Ellenberger u. Hofmeister, Vergleichende Physio¬ 
logie der Haussäugetiere 1890 I p. 514. 

2) Schiff u. Nierenstein, Archiv für Verdauungskrankheiten VIII. 

3) S. G. Mett, Beiträge zur Physiologie der Absonderungen. Arch. f. 
| Anat n.] Physiol. 1894 p. 58. 

4) Unter Gesamtacidität versteht man die Anzahl der ccm */io N-Lauge. die 
nötig sind, 100 ccm einer Flüssigkeit zu neutralisieren. Als Indikator galt Phenol- 
phtalein bis zur ersten bleibenden Rotfärbung. 

5) Vgl. darüber insbes. Sjöquist, a. a. 0. 

6) Dieser Satz ist nicht völlig richtig, da die Säurekapazität des Eiweißes 
mit steigendem Säureüberschuß zunimmt (vgl. W. Erb, Über das Salzsäure» 
verbindungsvermögen einiger reiner Eiweißkörper, Zeitschr. f. Biologie 41, 1901 
p. 326 und Spiro u. Pemsel, Über BAsen und Säurekapazität des Blutes und 
der Eiweißkörper. Zeitschr. f. phys. Chemie 26 p. 233), doch kommen die dadurch 
bedingten Abweichungen für uns nicht in Betracht. Näheres über diesen Punkt s,.n. 
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mehr oder minder mit Wasser verdünnt, so lange mit (1%) Salz¬ 
säure versetzt, bis die Günzburg’sche Reaktion die Gegenwart 
freier HCl nachwies. Will man eine sehr hohe Gesamtacidität er¬ 
reichen, so setzt man am Beginne der Operation 6% Salzsäure zu, 
um, wenn Kongopapier sich zu bläuen beginnt, mit 1% fortzu¬ 
fahren. Nun wird das Gemisch zweckmäßig etwas stehen gelassen, 
da manchmal noch nachträglich Spuren HCl gebunden werden und 
dann vorsichtig so lange Vto N-Lauge zugesetzt, bis die rote Farben¬ 
reaktion eben verschwindet. Die Flüssigkeit enthält nun keine 
freie Säure, doch muß ein einziger Tropfen 1 % HCl auf 5—10 ccm 
die Rotfärbung bei Anstellung der Günzburg’schen Reaktion 
wieder auftreten lassen und so die völlige Sättigung des Eiweißes 
mit Salzsäure beweisen. 1 2 3 ) Verdüuntere, gleichartig eingestellte 
Lösungen lassen sich aus einer konzentrierten Stammflüssigkeit 
nicht durch einfache, entsprechende Verdünnung mit Wasser be¬ 
reiten, da das Säurebindungsvermögen des Eiweißes sich mit seiner 
Konzentration ändert, sondern jede Lösung muß nach annähernder 
Verdünnung einzeln auf die beschriebene Art eingestellt und ge¬ 
prüft werden, doch sind die Abweichungen unbedeutend, da nach 
Sjöquist*) bis 4 g in 100 ccm die gebundene Säuremenge der 
Albuminmenge nahezu proportional ist. 

Für meine Versuche wurden derartige Eiweißlösungen von der 
Gesamtacidität (GA) 6,8 (=0,025%), 13,7 (= 0,05%), 27,4 (=0,1 %), 
54,8 (= 0,2%), 82,2 (= 0,3%) und 110 (= 0,4%) verwendet, ferner 
solche von GA 9, 18 und 34. 4 ) 

Die Konzentration betrug für GA 27,4 1,28%, für die GA 
54,8 2,7 % Eiweiß. An diesen Angaben lassen sich leicht die an¬ 
nähernden Konzentrationen für die anderen Lösungen berechnen. 

Die Pepsinlösung wurde für die Versuche bereitet durch Ex¬ 
traktion von nach dem Grützner’schen Verfahren getrockneter 

1) Nach Sjöquist, a. a. 0. p. 352, entspricht Phloroglucin-Vauillin dem 
theoretisch neutralen Punkte, während man mit der Kongoreaktion auch einen 
Teil der gebundenen Salzsäure nackweisen kann. 

2) Bei der großen Empfindlichkeit der Reaktion (0,005% HCl) ist dauu das 
Gemisch um weniger als Yioo% HCl von seinem Sättigungspunkte entfernt. 

3) a. a. 0. p. 343. 

4) Die Flüssigkeiten wurden im Eisschrank aufbewahrt und bald nach ihrer 
Herstellung zu den Versuchen gebraucht, doch sind sie, soweit meine Erfahrung' 
reicht, unter entsprechenden Bedingungen (Tolnolzusatz bei der Bereitung! ) haltbar* 
Eine annähernd gesättigte Lösung läßt sich auch nach den Angaben von 
E. Schütz, Eine Methode zur Bestimmung der relativen Pepsinmenge, Zeitschr. 
f. phys. Chemie Bd. IX p. 577, bereiten. 
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Magenschleimhaut mit 0,1 % HCl. Es stand mir durch die Liebens¬ 
würdigkeit von Herrn Prof. v. Grützner, solche vom Schweine, 
die meist verwendet wurde, vom Hunde und vom Menschen 1 ) zur 
Verfügung. Von dem sehr wirksamen Extrakte genügten für eine 
Verdauungsprobe 0,1 ccm 2 3 * * * ) vollauf. 

Nur in einem kleinen Teil der Versuche wurde die Menge des 
verdauten Eiereiweißes direkt durch Wägung bestimmt, in der 
größten Mehrzahl bediente ich mich der Grützner’schen kolorime- 
trischen Methode, d. h. es wurde die Verdauung von Karminfibrin 
in den zü untersuchenden Flüssigkeiten verfolgt. 

Eine genaue Schilderung des Verfahrens 8 ) zu geben, erscheint 
überflüssig. Es sei hier nur an das Prinzip erinnert, welches dar¬ 
in besteht, daß in bestimmter Weise mit Karmin gefärbtes Fibrin 
den Farbstoff erst bei seiner Spaltung an die umgebende Flüssig¬ 
keit abgibt, deren Färbungsgrad einen unmittelbaren Rückschluß 
auf die abgebaute Eiweißmenge gestattet. Die Methode gibt bei 
exakter Ausführung völlig zuverlässige Resultate, sie gestattet 
sehr geringe Unterschiede in Vergleichsproben zu erkennen, sie 
arbeitet ungemein rasch und mühelos. Daß sie für die gegebene 
Fragestellung anwendbar ist, unterliegt keinem Zweifel, da ver¬ 
daute Eiweiß- und abgegebene Farbstoffmenge direkt proportional 
sind. Sie hat aber auch eine Reihe Vorteile. Vor allem gestattet 
sie einen Einblick in den ganzen Verlauf des Vorgangs, während 
die meisten anderen Verfahren, speziell die vom chemischen Stand¬ 
punkt aus exaktesten, nur einen Endzustand festhalten. Wenn 
aber alles oder nahezu alles Eiweiß verschwunden ist, oder aber 
die weitere Verarbeitung stillsteht, läßt sich nicht ohne weiteres 
entscheiden, ob dies nach 6 oder 12 oder 24 Stunden erreicht war; 
außerdem treten gerade bei fortschreitendem Prozesse hemmende 
Faktoren in den Vordergrund, die die Bedingungen des Versuches 
in schwer kontrollierbarer Weise ändern — und nebenbei bemerkt 
auch im Körper keine Rolle spielen —, so die Anhäufung der 


1) Diese entstammte dem mittleren Teil des Magens eines'Hingerichteten. 
Die Schleimhant wurde kürz nach dem Tode getrocknet und im Trockenen anf- 
bewahrt. 

2) Diese enthalten verschwindend kleine HCl*Mengen, weniger als 0,0001 mg 
und verändern den Säuregehalt um weniger als '/noo 0 /o HCl. 

3) P. Grützner, Pflüger’s Archiv 8, 1874 p. 462, ferner Nene Unter¬ 

suchungen Uber die Bildung nnd Ausscheidung des Pepsins. Habilitationsschrift 

Breslau 1875, ferner PflUger’s Archiv 106 und Korn, Über Methoden, Pepsin 

quantitativ zu bestimmen. Dissert. Tübingen 1902. 
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Spaltprodukte und deren anderes Säurebindungsvermögen. l ) Für 
das Stadium der durch Variation einer Bedingung geänderten Ver¬ 
dauung gewähren gerade die Anfangsstadien die günstigsten und 
richtigsten Verhältnisse. Ähnliche Betrachtungen sind schon mehr¬ 
fach in der Literatur ausgesprochen, seltener aber verwirklicht 
worden. Daß bei den folgenden Versuchen größtenteils die Ver¬ 
dauung einer kleinen Menge eines leicht verdaulichen Eiweiß¬ 
körpers, des Fibrins von ihren Anfangsstadien an studiert werden 
kann, die in einer verhältnismäßig großen Masse einer schwerer 
angreifbaren 2 ) Eiweißsubstanz verteilt ist, gewährt die Sicherheit, 
daß diese sekundären Änderungen auf ihr Mindestmaß zurück¬ 
geführt sind. 

Da die größere Anzahl der Versuche gleichmäßig angelegt 
war, ist es vielleicht zweckmäßig und beugt Wiederholungen vor, 
diese Anordnung eingehender zu besprechen. 

Es wurde in Eprouvetten von gleichen Dimensionen (ziemlich 
schmal) je 5 ccm der zu prüfenden Eiweißlösung gebracht, in jedes 
dieser Röhrchen kam außerdem die gleiche Menge gequollenen 
Karniinfibrins. 

Das nach dem Grützner’schen Verfahren abgeteilte, fein ver¬ 
kleinerte, in 1 °/oo HCl gequollene Karminfibrin nahm einen Raum 
von je ca. '/« bis 1 / 2 ccm in den verschiedenen Versuchen ein, es 
entsprach diesen Dimensionen ein Gewicht der Trockensubstanz 
von 0,015 bis 0,025 g, die Differenzen der einzelnen Portionen bei 
einem Versuch sind äußerst gering. Das gequollene Fibrin wurde 
einigermaßen abgepreßt, mit Wasser abgespült und wieder abge¬ 
preßt. Es ist also durch die Quellung mit Salzsäure völlig gesättigt, 
die im Quellungswasser gelöste Menge freier HCl ist viel kleiner *) 
als 0,0001 g HCl, entspricht weniger als 0,01 cm 1 °/ 0 HCl, ist 
also zu vernachlässigen. 

Weiter wurden den Röhrchen III bis VII je 0,1 cm folgender 
Lösungen zugesetzt: III Wasser, IV 1 % HCl, V 2,5 %, VI 5 °/ 0 , 
VII 10 % HCl. I bleibt unverändert (Kontrolle), II wird etw. KOH 
zugesetzt s. u. Es enthielt also an freier HCl in 8 °/ 0 : 4 ) 

1) Bl am a. a. 0. p. 671. 0. Cohnheim. Das Salzsäurebindungsvermögeu 
der Albnmosen und P,eptone. Zeitschr. f. Biol. 33, 1896 p. 503. 

2) So war in einem Versuche, als alles Karmin verdaut war, erst 15,6% 
des Eiweißes gespalten, wie durch Wägung festgestellt wurde. 

3) Josef Brod, Beiträge zur Lehre von der Eiweißverdauung. Würzburg. 
Dissert., 1892. 

4) Es sei nochmals betont, daß diese Werte nicht völlig stimmen, doch sind 
die Abweichungen, wie ich mich vielfach durch Titration überzeugt habe, minimal 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdauung 


529 


Röhrchen III 0, IV 0,02 
VI 0,1 


(= ++>?+ v o,05 
\ 5 ccm Flussigk. I 

(= °i' 5 ),VH 0,2 (= 



0,1,2.5\ 

5 r 


Die Gesamtacidität (freie + gebundene HCl) betrug, wenn 
z. B. für den Versuch die Eiweißlösung von der GA 54,8 (= 0,2 %) 
Verwendet würde [1 % 0 HC1=27,4 GAJ: III 54,8, IV (54,8+5,5 =) ] ) 
60,3, V (54,8 + 13,7 =) 68,5, VI (54,8 + 27,4 =) 82,2, VH (54,8 + 
54,8 =) 109,6 oder in % HCl (nicht freie HCl!) ausgedrückt: III 0,2, 

IV 0,225 (= 0,2 + 0,25), V 0,25, VI 0,3, VII 0,4 % HCl. 

Eine zweite Lösung, GA 13,5 (= 0,05 °/„ HCl) enthält an freier 
HCl gleichviel wie die erste Lösung, also Röhrchen III 0, IV 0,02, 

V 0,05, VI 0,1, VII 0,2 °/ 0 . 

Die Gesamtacidität (freie + gebundene Säure) beträgt: 

III 13,5, IV16 (= 13,5 + 2,55), V 27,4, VI 40,9, VII 68,3 
oder in 0 „ HCl III 0,05, IV 0,07 V 0,1, VI 0,15, VII 0,2. 

In die Eprouvette II kommt 0,1 ccm 1,5 °/ 0 Kalilauge, die Lösung 
ist dadurch nicht mehr gesättigt, ihre Gesamtacidität wird, da 
1,5 °/ 0 KOH und 1 % HCl ziemlich äquivalent sind, um 2,5 ver¬ 
ringert (= 0,02 °' 0 HCl). 

Unmittelbar vor Beginn des Versuches wird zu II bis VII je 
0,1 ccm der Pepsinlösung hinzugefügt, I erhält kein Pepsin und 
dient zur Kontrolle. 

Die Beobachtung geschieht bei Zimmertemperatur. 


und liegen fast in der Fehlergrenze. Das geht nicht nur aus meinen Erfahrungen 
hervor, sondern es läßt sich dies auch an den Angaben Krieg er’s zeigen, der 
ebenfalls zu Eiweißlüsungen steigende Mengen freier HCl zufügte und die freie 
HCl bestimmte. Ziehen wir nämlich von den Zahlen der ersten Kolonne seiner 
entsprechenden Versuche (a. a. 0. p. 475), die der zugefügten Menge freier H(1 
entsprechen, den Wert ab, der vom Eiweiß bei geringstem »Säureüberschuß ge¬ 
bunden wurde (d. h. es sättigte), und vergleichen wir diese Zahlen mit den er¬ 
mittelten, so erhalten wir in den Grenzen, die bei unseren Versuchen in Betracht 
kommen (0,04 bis 0,2°/ o freie HCl), statt 0,047 resp. 0,120 resp. 0,105 die Werte 
0,047 resp. 0,117 resp. 0,186 oder im 2. Versuche statt 0,04, 0.13 und 0.186: 0,04, 
0,110 und 0,179. In ganz ähnlichen Breiten bewegen sich meine Werte, von 
denen ich anführe: 

GA der Lösung 27,4 freie HCl zugesetzt IV 0,02, V 0.05, VI 0.1, VII 0,2, 

ermittelt IV 0.02, V 005, VI 0.00. VII 0,19. 

Die Werte Erb’s (a. a. 0.) lassen sieh nicht einsetzen, da sie eine ganz 

andere Bedentung haben. 

1) Die zweite Zahl entspricht der freien zugesetzten HCl, die erste ist die 
Acidität der verwandten Lösung. 
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Die Farbe der Flüssigkeiten wird durch Vergleich mit einer 
Skala’) bestimmt, die aus gleichartigen, mit Karminlösungen ge¬ 
füllten Gläschen besteht. In 20 ccm Wasser enthält von einer 
0,1 % Karminlösung: 

I II III ... V ... X ... XV 
ccm 0,1 0,2 0,3 0,5 1,0 1,5. 

Die Zahlen in den nachstehenden Tabellen bedeuteu immer 
das Gläschen, mit dem die zu vergleichende Flüssigkeit gleich ge¬ 
färbt war. Nochmals sei erwähnt, daß Färbungsintensität und ver¬ 
daute Eiweißmenge proportional sind. Da in jeder Versuchsreihe 
die höchsten Zahlen dem Ende der Karminfibrinverdauung ent¬ 
sprechen — sie variieren etwas nach der Menge der verwendeten 
Eiweiß-Farbstoffverbindung — so läßt sich auch die prozentische 
Menge des abgebauten Eiweißes leicht annähernd bestimmen. 

An erster Stelle unter den folgenden Versuchen sei einer 
wiedergegeben, bei dem eine Lösung von geringer Gesamtacidität 
GA = 0,8 (= 0,025 %) benutzt wurde. 


XVII. 2. Juli 1906. Beginn 4 Uhr 15 Min. Schweinepepsin. 



I 

II 

III 

IV 

V 

1 

VI 

vn 

Ges.*)-Ei\veißlösung 

GA 6.8 = 0.025 *'/ 0 ccm 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

HCl (0 ? 1 ccm) % 

0 

KOH 

1,5 

o 

1 

2,5 

5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlüsung ccm 

0 

| 0,1 

0,1 ®j 

leiche 

1 °’ 1 1 

Menge 

0,1 

0,1 

o,i 

Gesamtacidität 

6,8 

4,3 

6,8 

12,3 

20,5 

34,2 

61,3 

Freie HCl in % 

0 

— 0.02 

o | 

0,02 

0,05 

0.1 

0,2 

Am Beginn 4 Uhr 15 Min. 

0 

0 

0 

I 0 

0 

0 

0 

(ebenso in allen anderen 
Versuchen) 

4 Uhr 25 Min 

1 0 

0 

1 0-1 

III 

IV 

V , 

1. 

III—IV 

4 * 35 „ 

0 

0 

III 

V 

VI-VII 

VIII 

VI 

4 „ 50 „ 

1 0 

0 

, IV- V 

VI 

IX 

X-Xl 

VII 


0 

0 

VII 

IX 

XI 

XII 

VIII 


Wir sehen, daß die verdaute Eiweißmenge mit steigendem Ge¬ 
halt an freier Salzsäure bis zu einem Optimum bei 0,1 °/ 0 wächst, 
bei 0,2% schon abnimmt. Dieser Befund deckt sich völlig mit 


1) Grützner, Habilitationsschrift. 

2) Ges. = mit HCl gesättigte. 

3) a. a. 0. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsiuverdauung. 531 

dem von Brücke erhobenen. Wir sehen ferner, daß die mit KOH 
versetzte Probe gar nicht verdaut wurde. 

Ein ganz anderes Bild aber bietet ein 2. Versuch, der bei einer 
Gesamtacidität von 54,8 = 0,2 % angestellt wurde. 


XIV. 2. Juli 1906. Beginn 2 Ubr 40 Min. Schweinepepsiu. 



I 

II i 

i 

III 

IV ' 

V 1 

! 

VI : 

I 

VII 

Ges.-Eiweißlösung , 

GH 54,8 = 0,2° 0 ccm 

: 

5 

5 

j 

f> j 

5 

5 

1 

5 

5 

Q,1 ccm HCl von % 

o 

KOH 

1,5 

0 , 

i 

2,5 

5 

10 

Kanninfibrin 

Pepsinlösung: 


1 °- 1 1 

gleiche Mengen 

0,1 0,1 0,1 

0,1 

0,1 

Gesamtacidität 

54,8 

! 49,3 

;\4,8 

60.3 

66,0 

82.2 

109,6 

Freie HCl in % 

0 

, ~ 0,02 

0 

0,02 

0,05 

o,i 

0,2 

2 Uhr 60 Min. 

1 0 

1 0—I 

I 

I 

I 

I 

0-1 

3 n 

0 

II 

III 

III 

III 

III 

II 

3 „ 15 „ 

0 

IV—V 

VI 

VI 

VI 

VI 

III 

3 „ 30 „ 

0 

; VII 

VIII 

VIII 

VIII 

VIII 

IV 

4 „ 

0 

! IX 

X 

X 

X 

X 

VII 

4 „ 40 „ 

0 

; X-XI 

! XII 

i 

XII 

! XII 

XII 

' IX 

1 


In diesem Versuche bleibt die zugefügte gleiche 
Menge freier HCl ohne jeden fördernden Einfluß auf 
die Verdauung; wie im ersten Versuche hemmt ein Gehalt von 
0,2% freier HCl die Verdauung bereits. Die mit KOH versetzte, 
also ungesättigte Probe wird etwas langsamer verdaut. Die 
Pepsin Verdauung ist also bei niedriger, durch an Ei¬ 
weiß gebundene Säure bedingter Acidität von der 
Menge freier HCl abhängig, während für eine höhere 
Acidität eine solche Abhängigkeit nicht besteht. 1 ) 
Diese beiden extremen Fälle sind durch eine kontinuierliche Reihe 
von Übergängen verbunden. Es wurden Lösungen von den Aci¬ 
ditäten 6,8, 9, 13,7, 18, 27,4, 34, 54,8, 82,2 und 110 untersucht, die 
einzelnen Reihen größtenteils wiederholt, stets mit übereinstimmen¬ 
dem Resultate. Ich gebe zunächt Versuche wieder, die bei einem 
Säuregehalt von 13,8 und 27,4 ausgeführt wurden. Sie sind unter 
völlig gleichen Bedingungen am selben Tage ausgeführt worden 
wie die beiden ersten, und daher direkt mit diesen und unter¬ 
einander vergleichbar. 


1) Die Abhängigkeit bei niedriger Acidität ist nicht nur durch Erhöhung 
4er Gesamtacidität dnrch die freie HCl bedingt. S. u. 
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XVI. 2. Juli 1906. Beginn 2 Uhr 42 Min. Schweinepepsin. 



i 

11 

III 

IV 1 V 

! 1 

1 VI 

i 

| VIII 

Ges.-Eiweißlösung j 

GH 13,7 = 0,06% ccin 

5 

' 

ö 

1 0 1 

5 5 

1 

5 

i 

5 

t 

0,1 cm HCl von % 

0 

KOH 

1,5 

1 1 

0 i 

1 2.5 

5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlösung ccm 

1 

0 ] 

0,1 | 

gleiche Menge 

0,1 | 0,1 0,1 

1 °’ 1 

0,1 


Gesamtacidität 

Freie HCl "/o 

I 13,7 
0 

8,2 

-0,02 

13,7 

0 

! 19,2 

1 0,02 

1 1 

! 27,4 
' 0,06 

1 

' 41,1 
°> l 

68.5 

0,2 

2 Uhr 55 Min. 

: 0 

! 0-1 1 

I 

III 

1 IV 

IV 

! II—III 

3 n Ö n 

1 0 

I 1 

II 

IV 

• V 

V 

III—IV 

3 „ 20 „ 

0 

I—II | 

IV 

VIII 

! ix 

IX 

VIII 

3 „ 35 „ 

0 

ii-ml 

VI 

IX 

; xi 

XI 

IX 

3 „ 50 „ 

0 

1 

i iv ; 

VIII 

X-XI 

XII 

XII 

X—XI 


Das Ergebnis ist: deutlicher, die Verdauung befördernder Ein¬ 
fluß der freien HCl bis zu einem Gehalte von 0,05%, kein weiterer 
Einfluß derselben bei 0,05—0,1 %, 0,2 % wirkt mäßig, der Zusatz 
der Kalilauge stark hemmend. 


XV. 2. Jnli 1906. Beginn 2 Uhr 40 Min. Schweinepepsin. 


1 

! 

I 

11 

III 

IV 

V 

I VI 

! VII 

Ges. Eiweißlösung 

GH 27,4 = 0,1% ccm 

5 

1 

t 5 

i . 

;> 

5 

1 

i 5 

1 

i 

o 

0,1 ccm HCl von % 

0 

. KOH 
1,5 

! o 

i 1 

1 

1 2,5 

! 5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlösung ccm 

0 


gleiche Menge 
| 0,1 [ 0,1 0,1 

1 0,1 

0,1 

Gesamtacidität 

27,4 

21,9 

27,4 

32.9 

40,9 

! 54,8 

82,2 

Freie HCl % 

0 

— 0.02 

i 

0 

i 

0,02 

0,05 j 

0,1 

0,2 

2 Uhr 50 Min. 

0 1 

' 0-1 1 

II 

1 

IV 

IV 1 

IV 

1I--III 

3 n n 

o 1 

II 

III 

V I 

v 1 

V 

IV 

3 ., 15 „ 

0 I 

III 

V 

IX I 

IX 1 

IX 

' VI 

3 „ 30 „ 

0 , 

V 

VII ; 

x ! 

X I 

X 

j VIII 

4 n n 

0 1 

VIII 

1 x l 

XII j 

XII | 

XII 

IX 


Das Resultat läßt sich zusammenfassen: fordernder Einfluß der 


freien HCl nur bis zu einem Gehalt von 0,02% (Röhrchen IV. 
Bei einem Gehalt an freier HCl von 0,05 u. 0,1 %, werden V u. VI 
nicht besser verdaut als dieses). Der hemmende Einfluß der 0,2% 
HCl hat zugenommen, der KOH abgenommen. 

Ein vergleichender Blick auf alle 4 Versuche lehrt ferner, daß 
mit wachsender Eiweißkonzentration (u. GA) die Verdauungszeit ge¬ 
stiegen ist, von 45 Min. (GA 0,8) bis 2 St. (GA 54,8). 
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Die gleichen Gesetze gelten auch für das Pepsin des Menschen 
und des Hundes. 


XXII. 3. Juli 1906. Beginn 2 Uhr 35 Min. Menschliches Pepsin. 



i i 

n i 

III 

IV 

V 

VI 

VIII 

Ges. Eiweißlösung GA 13,7 = 
0,5°/oo ccm 

1 

! 5 

5 

5 

5 

s 

5 

5 ! 

5 

HCl, 0,1 ccm von % 

! 

o 

KOH 

1,5 

i o 

1 

2,5 

5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlösung ccm 

0 

1 

| 0,1 

g 

I 0 - 1 ! 

leiche Menge 
°,1 | 0,1 

| 0,1 

°,1 

Gesamtaciditfit 

13,7 

8,2 

13,7 

19,2 

27,4 

41.1 

68,5 

Gebalt an freier HCl 

; 0 

1 

— 0,02 

0 

i 

0,02 

0,05 

0,1 

0,2 

2 Uhr 45 Min. 

0 

0-1 

III 

IV—V 

V 

V 

III 

2 „ öö „ 

0 

1 I 

V , 

VII 

1 VIII VIII 

IV 

3 r 10 „ 

0 

III 

IX 

XII 

XII 

. XII 

VIII—IX 

3 „ 25 „ 

0 

V 

XII 

XV 

XV 

XV 

XII 


XXIII. 3. Juli 1906. Beginn 2 Uhr 35 Min. Menschliches Pepsin. 



I 

II 

m j 

IV 

1 v ! 

VI 

VII 

Ges. Eiweißlösung GA 27,4 = 
0,1 u 00 ccm 

1 

1 

5 

6 

i 

i 

5 

5 

; 5 

5 

5 

0,1 ccm HCl vom Gehalt 0 ,' 0 

0 

i 

KOH ! 
1,5 

0 

1 

1 

2,5 

5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlüsung ccm 

1 0,1 

0,1 

gleiche Menge 

1 0,1 0,1 i 0.1 

; o,i 

1 0,1 

Gesamtacidität 

27,4 

22.9 

27,4 

32,9 

41,4 

1 54.8 

' 82.2 

Gehalt an freier HCl°/ 0 

i° 

— 0,02 

l 0 

0,02 

| 0,05 

I 0,1 

0,2 

1 

2 Uhr 45 Min. 

f o 

II 

IV 

IV 

I IV 

IV 

II 

2 „ 55 r 

0 

IV 

VI 

VII 

1 VII 

VII 

IV 

3 « 10 „ 

, 0 

VI 

IX 

X 

! x 

X 

VI 

3 „ 2 o ,, 

0 

IX 

XI 

XII 

| XII 

j XII 

IX 

3 r 45 „ 

1 0 

1 

XI 

1 

XIV 

XV 

1 XV 

1 

XV 

X-XI 


XX. 3. Juli 1906. Beginn 8 Uhr 50 Min. Hundepepsin. 



I 

: n 

III 


IV 

V 

VI 

VII 

Ges. Eiweibliisung 

GA 54,8 — 2° 00 ccm 

5 

5 

5 


5 

5 

5 

5 

0,1 ccm HCl vom Ge-J 
halt 

0 

KOH 

1.5 

0 


1 

2,5 

5 

10 

Karminfibrin 
Pepsinlüsung ccm 

0,1 

0,1 

I 0.1 

gleiche Menge 

0,1 0,1 

0.1 

1 0.1 

i 

Oesamtacidität 

54.8 

49,3 

54.8 


1 60,3 

■ 68,5 

82.2 

1 

Gehalt an freier HCl % 

0 

0,02 

0 

1 

0,02 

0,05 

0,1 

0,2 

9 Uhr - Min. 

0 

; I 

II 


1 II 

II 

1 II 

I—II 

9 „ 25 „ 

0 

V 

VI-VII iVI—VII VI—VII 

VI-I 

IV 

9 „ 40 ,. 

0 

VI—VII 

VIII 

< VIII 

VIII 

VIII 

V-VI 

io „ - ,: 

0 

IX 

IX 

< IX-X 

IX 

IX 

i VIII 

10 „ 15 „ 

1 0 

IX—X 

X 


1 X 

X 

X 

; VIII — IX 
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XIX. 3. Juli 8 Uhr 45 Min. Hnndepepsin. 


1 

I 1 

H 1 

1 

III 

IV 

1 

V | 

VI 

VII 

Ges. Eiweißlösung 1 

GA 82,2 = 0,3 6 /„ 0 ccm 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

0,1 ccra HCl vom Ge¬ 
halt °/ 0 

0 

KOH 1 
1,5 : 

0 

i | 

2,5 

5 

10 

Karminfibrin 

Pepsinlösnnff ccm 

0,1 

°,! | 

1 0>1 1 

gleiche Menge 

0,1 0,1 0,1 

0.1 

Gesamtacidität 1 

82,2 

76,7 ' 

82,2 

87,7 

95.9 

109,6 

137 

Gehalt an freier HCl % j 

0 

| - 0,02 

0 

0,02 

0,05| 

°,i 

0,2 

9 Uhr — Min. 

0 

t 

1 O-I 

O-I 

O-I 

1 O-I 1 

►—1 
1 

o 

0—I 

» „ 20 „ 

0 

III 

III 

III 

III 

II—III 

II 

9 „ 40 „ 

0 

V 

III 

V 

V ! 

IV—V 

III—IV 

10 „ - „ 

0 

VII 

VH 

vir 

VII 

VI—VII 

IV 

10 „ 30 „ 

0 

VIII 

VIII 

vm 

! VIII 

VII—VIII 

i vi 

1t „ - „ 

0 

IX 

IX 

IX 

IX 

VIII-IX VII—VIII 

11 „ » 0 „ 

0 

X 

X 

X 

X 

1 IX-X 

1 

| VIII 


Es fällt auf, daß in dem letzten Versuche, also bei sehr hoher 
Gesamtacidität, die hemmende Eigenschaft der zugesetzten KOH 
nicht mehr deutlich wird, in diesem Falle schwindet auch die 
Differenz zwischen gesättigtem und nicht völlig gesättigtem Ei¬ 
weiß; daß dagegen bereits 0,1% freier HCl eine verlangsamende 
Wirkung zu entfalten beginnt. 

Das Verhalten der Salzsäure ist eindeutig, da bei denselben 
Änderungen der Gesamtacidität, ihr (der freien HCl) Einfluß ge¬ 
setzmäßig sich ändert, während für die durch Zusatz von etwas 
Kalilauge ungesättigten Eiweißlösungen die Sachlage vielleicht 
etwas weniger durchsichtig ist. Zwar ist die Erniedrigung der 
Gesamtacidität (um 5,5) viel zu gering, um als solche (vom ersten 
Versuche abgesehen) eine Rolle spielen zu können, immerhin schien 
es aber zweckmäßig einige analoge Versuche an gesättigten und 
ungesättigten Lösungen bei gleicher GA anzustellen, deren Kon¬ 
zentration sich wie 1:1,2 verhielt. Aus der folgenden Tabelle geht 
hervor, daß eine ungesättigte Lösung(I) viel schlechter ver¬ 
daut wird als eine gesättigte von gleicher Gesamt¬ 
acidität (II), während eine dritte (III) Lösung von gleicher Konzen¬ 
tration wie die ungesättigte, aber gesättigt, also mit ein wenig 
höherer GA, nur einen ganz geringen Unterschied I gegenüber 
zeigt — kurz gesagt, es kommt bei dieser Versuchsanordnung nur 
auf die Sättigung an, während die geringen unvermeidlichen Unter¬ 
schiede von GA und Eiweißkonzentration keine Rolle spielen. 

Was im vorstehenden ermittelt wurde, gilt zunächst nur für 
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XIII. 29. Juni 1906. Beginn 8 Uhr. 



' I 

1 11 

III 

IV 

Eiweißlösung, gesätt., Konz. 1, 





GA 34 ccm 


5 



Eiweißlösung, ungesätt., Konz. 1.2 





GA 34 ccm 

5 

0 

5 

5 

HCl, von 1,25 °/ 0 ecm 

0 

! o 

0 

1 

Karminfibrin 


gleiche Menge 


Pepsinlösung ccm 

: 0 

0,1 

I 0,1 

0,1 


' 

unges. 

ges. 

unges. 

ges. 

Gesamtacidität 

34 | 

34 

1 34 

40.8 

Frei HCl 

I 0 J 

o 

1 

0 

1 ! 

! 0 

9 Uhr — Min. 

0 

III 

I 

III 

9 „ 15 „ 

0 

VII 

III 

VI 

9 „ 30 „ 

0 

X I 

IV 

IX 

9 „ 45 „ 

0 

XII 

VI 

XI 

io „ - „ 

0 

XIV . 

VII 

XIII 

10 „ 15 ., 

0 

XV 

VIII 

XIV 

10 „ 30 „ 

0 

1 

IX 

XV 

10 „ 45 „ 

1 


X 

! 


die Verdauung des Fibrins. Durch Untersuchung noch eines 
anderen Eiweißkörpers, des Hühnereiweißes, das schwerer angreif¬ 
bar ist und ein anderes höheres Säureoptimum hat, werden die 
Ergebnisse verallgemeinert. Außerdem läßt sich so die gewählte 
Versuchsanordnung kontrollieren, die die Verteilung des Fibrins in 
der Lösung einer anderen Eiweißart zur Voraussetzung hat, Ver¬ 
hältnisse, gegen die ich übrigens keinen Einwand sehe. So wurden 
in einer kleineren Reihe die benutzten, gesättigten Lösungen von 
Hühnereiweiß ohne Zusatz von Karminfibrin, unter sonst identischen 
Bedingungen der Pepsinverdauung überlassen, und die Menge des 
nach einer bestimmten Zeit verdauten Eiweißes durch Wägung be¬ 
stimmt. Die Versuche bedürfen keiner näheren Erläuterung. Am 
Schlüsse der Verdauungsperiode wurden die Proben genau neutrali¬ 
siert, schwach mit Essigsäure angesäuert und durch Kochen koagu¬ 
liert. Der Niederschlag wurde auf gewogenen Filtern gesammelt, 
nachgewaschen, bei 110° getrocknet und gewogen. Die Versuchs¬ 
zeit war aus schon erörterten Gründen ziemlich kurz. 


XXV. 4. Juli 1906. Beginn 10 Uhr 30 Min., Ende 2 Uhr 30 Min., Dauer 4 Std. 



I 

11 111 

IV 

V 

| VI 

Ges. Eiweißlösung, GA 54,8 — 0,2 °/ 0 ccm 

5 

5 5 

1 

1 

1 » 

5 

5 

0,1 ccm HCl vom Gehalt 

0 

' 0 $ 1 

2.5 

5 

10 

Pepsinlösung ccm 


1 0,1 0,1 

0.1 

0,1 

0.1 
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(Fortsetzung.) 



i 

II 1 III 

IV 

V | VI 

Gesamtacidität 

Freie HCl in °/ 0 

, 54.8 

1 0 

54.8 1 60.3 

0 | 0,02 

68,5 

0,05 

82.2 ! 109,8 
0,1 0.2 

EiweiOgehalt g 

0,135 

0,106 j 0,108 

0,106 

0,106 0,105 

0' 

io 

Verdaut % 

2,7 

100 

P o 

i 

2,1 

78,5 

215 



Ein Einfluß des Gehaltes an freier HCl ist (innerhalb der 
Fehlergrenzen) nicht zu erkennen. 0.2% HCl entfaltet, dem höheren 
Säureoptimum des Ovalbumins entsprechend, keine hemmende 
Wirkung. 

Anders in einem 2. Versuch bei der GA 27,4, in dem die 
fördernde Wirkung der freien HCl bis zu einem Gehalt von 0.05% 
deutlich wird. 


XXV H. ft. .Juli UM«. Beginn 8 Uhr 30 Min.. Ende 10 Uhr 30 Min.. Dauer 2 Std. 



i 

i ii 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

ies. Eiweiülösmig 

GA 27,4 = 0,1% ccm 


1 i 

i 


: 



10 

10 i 

10 , 

10 

10 

10 

10 


KOH ! 






0,2 ccm HCl vom Gehalt % 

0 

1.5 , 

0 

1 

I 2.5 

5 

lü 

Pepsinlosung ccm 
Gesamtacidität 

0 

1 0.2 1 

0,2 ! 

0,2 

! 0,2 

0.2 

0.2 

27,4 

21.9 | 

27,4 1 

32.9 

41,1 

54,8 

82.2 

Freie HCl in % 

0 

^ — 0.02 

0 

0,02 

0,05 

0.1 

0.2 

EiweiCgehalt g 

0.128 

0,118 j 

0,107 

! 0.106 

0,103 

0,104 

0.102 

0/ 

10 

1.28 

1,18 

1,07 


1?Ö3 



100 

92,5 

84 

| 

80 


Verdaut in ° 0 1 

0 

7)5 ! 

16 


20 



Es ergibt sich aus dem Verhalten ungenügend mit HCl ge¬ 
sättigten Eiweiß — dem Vergleich von II und III in allen Ver¬ 
suchen —, daß die Kurve der Eiweißverdauung um den 
Sättigungspunkt unstetig ist, und daß daher Versuche 
mit ungesättigtem und gesättigtem Eiweiß nicht 
miteinander zu vergleichen sind. Die sprungartige Ände¬ 
rung der Verdaulichkeit am Sättigungspunkte ist bei niedriger Acidi¬ 
tät sehr groß, um bei sehr hoher (über 0,2%) zu verschwinden. Man 
vergleiche die Versuche XIV (GA 54,8) u. XV (GA 27,4) u. XVI 
(GA 13,7) mit den Unterschieden XI—XII, VIII—X u. IV—VIII 
Die Beobachtung, daß ungenügend mit HCl gesättigtes Eiweiß 
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gar nicht oder schlecht verdaut wird, hat bereits v. Witt ich 1 ) ge¬ 
macht. In die klinische Literatur ist diese Tatsache wesentlich 
durch das Verdienst Riegel’s übergegangen und hat zum Begriff 
des „Salzsäuredefizits“ geführt, in der physiologischen ist sie fast 
unbeachtet geblieben, und das hat zahlreiche Irrtümer im Gefolge 
gehabt. 

Zusammenfassend läßt sich sagen: Bei niedriger Eiweiß¬ 
konzentration, wenn die durch gebundene HCl bedingte Aci¬ 
dität (in mit HCl gesättigten) Lösungen gering ist, wird die 
Pepsin Verdauung durch die Anwesenheit wachsender 
Mengen freier Säure bis zu einem Optimum gefördert, 
das bei verschiedenen Ei weißkörpern verschieden hoch liegt. Von 
einem höheren Eiweißgehalt und entsprechend höherer (durch 
gebundene HCl bedingter) Acidität an sind dieselben Mengen 
freier Salzsäure ohne jeden Einf luß auf die Verdauung 
oder sie wirken hemmend. Diese Säurestufe liegt bei dem 
Fibrin zwischen 27,4 und 34 GA, bei dem Hühnereiweiß zwischen 
27,4 und 54,8. In den Zwischenstadien bleibt, mit steigen¬ 
den Mengen gebundener HCl, die verdauungsfördernde 
Wirkung geringer Konzentrationen freier Säure er¬ 
halten, während die höheren Konzentrationen in ab¬ 
steigender Folge diesen Einfluß verlieren. 

Ein Gehalt an freier Säure über das Optimum hinaus wirkt 
hemmend, und zwar stärker bei höherer GA. Ungesättigtes Eiweiß 
wird viel schlechter verdaut als mit HCl gesättigtes. Um den 
Sättigungspunkt herum ändern sich die Werte der 
Verdauung sprungartig, die Differenz ist sehr groß 
bei niederer Gesamtacidität und verschwindet bei 
hoher. 

Als Säureoptimum wäre die Konzentration freier Salzsäure 
zu bezeichnen, bei der die Pepsinverdauung eines Eiweißkörpers 
am besten (raschesten und vollständigsten) verläuft, wenn die 
Menge des Eiweißes im Verhältnis zur Säure sehr 
gering ist, d. h. wenn die durch gebundene HCl bedingte Aci¬ 
dität niedrig ist. Es liegt für Fibrin bei ca. 0,1 %, für Hühner¬ 
eiweiß bei ca. 0,2 °/ 0 - 

Gegen die Art der Darstellung, die — wie es’ auch historisch 
gerechtfertigt ist — von der Menge freier Säure ausgeht, läßt sich 
einwendea: Für das Säureoptimum wesentlich ist der Sättigungs¬ 
grad, die Eiweißkonzentration und die Gesamtacidität, nicht 
die freie Säure. Drücken wir es also als GA aus! Auf sie kommt 
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es an. Dann erhalten wir bei niederen Konzentrationen einen 
halbwegs konstanten Wert, in dem sich freie und gebundene HCl 
addieren, wie die Versuche ergeben (ca. 27,4 für Fibrin). Bindet 
die verwandte Eiweißlösung zu wenig Salzsäure, dann muß eben 
freie Säure bis zum Optimum eintreten. Ist die Lösung zu kon¬ 
zentriert, so wird zwar das Säureoptimum viel höher liegen (z. B. 
bei 54,8) aber der Grund dafür ist nur, daß die Lösung, um gut 
verdaut werden zu können, gesättigt sein muß. wie wir ermittelt 
haben. In hohen Konzentrationen verschiebt sich das 
Säureoptimum mit dem Sättigungspunkt zusammen, in 
niederen ist es eine konstante Größe, als GA ausge¬ 
drückt. Diese Ausdrucksweise, die von der Gesamtacidität aus¬ 
geht, wäre möglich, aber einfacher wäre sie nicht, da stets Sätti¬ 
gungsgrad und Konzentration erörtert werden müßten, und auch 
nicht genau; denn freie und gebundene HCl vertreten sich nicht 
durchwegs quantitativ M, die freie HCl dokumentiert einen 
besonderen Einfluß auf die Verdaung, indem siediese 
bei niederer Acidität mehr fördert, bei allzuhoher 
mehr hemmt als es der Änderung der Gesamtacidität 
und Eiweißkonzentration entspricht. 

In der Literatur der Pepsinverdauung wird zum großen 'feile 
die Gesamtacidität nicht berücksichtigt, freie und gebundene Salz¬ 
säure werden nicht auseinander gehalten, der Grad der Sättigung 
wird vernachlässigt. Die Autoren arbeiten mit hoher oder nie¬ 
driger Eiweißkonzentration, mit bedeutendem oder geringem Säure¬ 
überschuß, mit gesättigten oder ungesättigten Lösungen. Diese 
Umstände sind es, welche die zahlreichen Widersprüche und Un¬ 
richtigkeiten der Angaben hervorrufen. 

Es erscheint zweckmäßig von dem gewonnenen Standpunkt 
aus sie in der Reihenfolge der Einleitung, zu durchmustern und 
die Differenzen aus den Versuchsbedingungen zu erklären. Die 
Resultate Brücke’s über die Fibrinverdauung bestehen völlig zu 
Recht, seine Säurewerte entsprechen freier Salzsäure. Die ab¬ 
weichenden Befunde v. Wittich’s sind auf die ungenügende 
Sättigung der großen Fibrinmenge zurückzuführen. Die Angaben 
Krüge r’s und Schütz’, die ziemlich übereinstimmen, beziehen 
sich auf eine mittlere Eiweißkonzentration (ca. 1 °/ 0 ), die nebst der 
langen Versuchsdatier für die Bestimmung des Säureoptimums nicht 
ganz geeignet ist. daher seine große Breite. Jedenfalls ist aus 

1) Der wesentliche Faktor dieser Ungleichheit dürfte wohl in der versohie- 
denen Dissociation zu suchen sein. 
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ihnen zu entnehmen, daß die hemmende Konzentration freier Salz¬ 
säure für das Eiweiß hoch ist, über 0,3 °/ 0 beträgt. Croner’s 
Werte scheinen auffallend niedrig, sie gründen sich allerdings nur 
auf einen veröffentlichten Versuch mit ganz geringen Differenzen 
im Endstadium der Verdauung. Huppert’s Schlüsse basieren auf 
einer eigentümlichen Art der Berechnung, da er das Acidalbumin 
zu den Verdauungsprodukten zählt und mit den Albumosen dem 
unveränderten Eiweiß gegenüberstellt. Schaltet man diese ganz 
singuläre Gruppierung aus, so ergibt sich das Maximum der Ver¬ 
dauung bei 0,2 %, nicht bei 0,5 °/„. 

Brücke’s Versuche, koaguliertes Eiweiß betreffend, sind ein¬ 
wandfrei — doch wegen der anderen Konsistenz des Materials mit 
den übrigen nicht direkt vergleichbar —, ebenso sind es die Be¬ 
obachtungen May er’s und Pick’s. Die Anordnung Schäffer’s 
läßt über das Optimnm der Verdauung überhaupt keine Schlüsse 
zu, sondern nur über deren Möglichkeit, außerdem sind die ge¬ 
bundenen Mengen Säure unkontrollierbar. Unbrauchbar sind die 
Bestimmungen Klug’s, da sie größtenteils an ungesättigtem 
Material angestellt sind und da die angegebenen Säurewerte nicht 
zutreffen. 

Daß E. Salkowski keine größeren Ausschläge bei der Ver¬ 
dauung des Kaseins erzielte, ist in -den beiden ersten Versuchen 
durch die lange Dauer begründet, in den folgenden bewegte sich 
außerdem die Gesamtacidität in den Breiten, wo die Menge freier 
Säure tatsächlich ohne Einfluß bleibt. 1 2 ) Die Zahlen von Ellen - 
berger und Hofmeister beziehen sich auf GH, nicht auf freie 
HCl, und werden überdies durch die Anwesenheit großer Mengen 
Milchsäure bei ihren Versuchsbedingungen kompliziert. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Gruppe von Autoren im 
Rechte sind, die die verdauende Wirkung gebundener Salzsänre 
behauptet haben (Blum, Koßler usw.), sofern es sich nicht um 
ganz niedrige Säuregrade handelt. Die entgegengesetzten An¬ 
sichten der erwähnten Kliniker sind wesentlich auf den Eindruck 
zurückzuführen, den die geringe Verdauungskraft des Magensaftes 


1) Eine Kontrolle seiner .Versuchsanordnung ergab, wenn nach seiuen An¬ 
gaben 3 g gekochten Eiweißes mit 25 ccm 0,4 resp. 0,6 % HCl versetzt wurden, 
statt 0,4 resp. 0,6% HCl im ersten Falle überhaupt keine, im zweiten Spuren 
freier Salzsäure. Die Gesamtacidität betrug statt 108 (0 t 4 %) 13. statt 164 
<0.6%) 41. 

2) Das Resultat von Vers. XVIII A. dürfte mit großer Wahrscheinlichkeit 
durch ungenügende Sättigung des Eiweißes eine Erklärung finden. 
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beim Karzinom hervorrief, wie dies Riegel feststellte. Diese ist 
aber — vom rein chemischen Standpunkt beurteilt und von den 
Anomalien der Pepsinproduktion abgesehen, in der Mehrzahl der 
Fälle auf ein Salzsäuredefizit, d. h. auf unvollkommene Sättigung 
zurückzuführen und nur in der Minderzahl auf das Fehlen freier 
Säure bei ganz niedriger Acidität. Gürber berücksichtigt nicht 
den Sättigungsgrad, er betont die Bindung der HCl durch Ver¬ 
dauungsprodukte, nicht aber die durch das Eiweiß selbst. Die 
Resultate Leo’s lassen sich auf den Spezialfall des Fehlens freier 
HCl bei niedriger GA, resp. auf die Verwendung nicht ganz ge¬ 
sättigter Lösungen zurückführen, und bedürfen nicht der kompli¬ 
zierten Annahmen des Verfassers. Von den quantitativen Angaben 
muß auf die Arbeiten Salkowski’s über die Verdauungskraft an 
Amidosäuren gebundener HCl eingegangen werden. Die Angaben 
der ersten Arbeit sind durch die lange Versuchsdauer beeinträchtigt, 
ein Umstand, den Salkowski Rosenheim gegenüber einräumt 
und dem er in einer zweiten Arbeit Rechnung'.trägt. r ) Aber auch 
diese ist zwei gewichtigen Einwänden ausgesetzt, sie wendet 1. — 
und das gilt vorwiegend für die Verdauung geringer Fibrinmengen 
— einen Säuregehalt an (0,281 °/ 0 ), der die Fibrinverdauung hemmend 
beeinflußt und der durch die Bindung geändert wird *), 2. wo sie 
größere Eiweißmengen (Fibrin, Hühnereiweiß), benutzt, entsprach 
die Gesamtacidität sicher einer Höhe, wo die freie HCl ihren 
Einfluß schon verloren hat, die Differenzen, die sich hier ergeben,, 
haben mit Wahrscheinlichkeit in einem Salzsäuredefizit ihre Be¬ 
gründung. 8 ) Hoffmann arbeitet sichtlich mit ungesättigten 
Lösungen. 


1) i’ber die Bindung 1 2 der Salzsäure durch Amidosäuren. Yirch. Arch. Bd. 127 
p. 501. 

2) Auf eine ähnliche Versuchsanordnung ist auch die irrige Angabe Wro- 
b 1 e w s k i s ( Zur Kenntnis des Pepsins. Zeitschr. f. physiol. Chemie 21 S. 1) zurück- 
Zufuhren, „daß beim Vergleich der äquivalenten Säurelösungen die Oxalsäure am 
günstigsten bei der peptischen Verdauung wirkt“, die Pfleidererer (Ein Bei¬ 
trag zur Pepsin- und Labwirkung, Pflügers Arch. Bd. 66 p. 620) für die ge¬ 
nannte Konzentration bestätigt, während aus Pfleiderer’s Tabellen hervor¬ 
geht, daß bei einer Konzentration von V'so N-Säure, die dem Optimum der Fibrin¬ 
verdauung näher steht, die 1IC1 besser verdaut als die Oxalsäure, das umgekehrte 
Verhalten bei höherer Konzentration ( l 20 N) ist daher der hemmenden Wirkung 
aller hohen Konzentrationen zuzuschreiben. 

Hi Jedenfalls kommt, aber Salkowski das Verdienst zu, den Einfluß des 
Verhältnisses von Eiweißnienge zur Salzsäuremenge betont und berücksichtigt 
zu haben. 
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Den Ausgangspunkt für die vorliegende Untersuchung bildete 
die Beobachtung des Fehlens der freien Salzsäure im Magen des 
Hundes während der Verdauung und die Schwierigkeit, das zu ver¬ 
stehen. Auch dies findet seine Erklärung. Bei einer Gesamt¬ 
acidität von über 100 wäre freie HCl ohne jeden Nutzen für die 
Verdauung, ja selbst ein mäßiges Salzsäuredefizit beeinträchtigt sie 
nicht. Wo dagegen die gebundene Salzsäure ihrer Menge nach 
nur gering ist, da ist ein Überschuß freier Säure für die Ver¬ 
dauung von Bedeutung. Von diesem Standpunkte kann man 2 Typen 
der Magen Verdauung unterscheiden, deren erster für die Tiere mit 
vorwiegender Eiweißnahrung gilt. Er ist charakterisiert durch 
festere Konsistenz des Mageninhaltes, hohe Gesamtacidität, Fehlen 
freier Säure (Hund, Katze), während den zweiten Typus ein größerer 
Bestand an Flüssigkeit, niedrige Gesamtacidität und ein Überschuß 
freier Säure kennzeichnet (Mensch, Schwein). 

Zusammenfassung (S. a. S. 537 u. 538). 

Nur bei niedriger, durch an Eiweißkörper gebundene Salzsäure 
bedingter Acidität wird die Pepsinverdauung durch steigende Mengen 
freier Salzsäure bis zu einem Optimum gefördert, bei hoher Acidität 
bleiben die gleichen Mengen freier HCl ohne Einfluß. Diese Grenz¬ 
fälle sind durch Zwischenstadien verbunden. 

Ungenügend mit Salzsäure gesättigtes Eiweiß zeigt in seiner 
Verdaulichkeit am Sättigungspunkt eine sprungartige Änderung, 
die bei niedriger Gesamtacidität bedeutend ist, bei hoher ver¬ 
schwindet. 

Das Säureoptimum für die Verdauung eines Eiweißkörpers ist 
bei niedriger Konzentration desselben anzugeben, und dann kon¬ 
stant. Bei höherer Konzentration kann es ein durchaus verschie¬ 
denes sein, sowohl wenn es als Gesamtacidität als wenn es durch 
den Gehalt an freier Säure ausgedrückt wird. 

Die Beachtung dieser Umstände klärt die zahlreichen Wider¬ 
sprüche der vorliegenden literarischen Angaben auf und läßt das 
verschiedene Vorkommen und Verhalten der freien Säure bei den 
Tierarten verstehen. 

Herrn Prof. Dr. Paul v. Grützner danke ich bestens für 
das Interesse, das er der Arbeit entgegengebracht hat, sowie für 
die Liebenswürdigkeit, mit der er die Hilfsmittel des Institutes 
mir zur Verfügung stellte. 
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Aus der IV. medizinischen Abteilung (Prof. Dr. Friedrich Ober¬ 
mayer) und dem pathologisch - chemischen Institute (Vorstand 
Dr. Ernst Freund) der K. K. Krankenanstalt „Rudolf-Stiftung" 

in Wien. 

Untersuchungen über die Ausscheidung von Englobulin 
im Harne bei Amyloiderkrankung. 

Von 

Dr. Emil Zak, und Dr. Friedrich Kecker, 

Assistent der Abteilung. gew. Assistent des Laboratoriums. 

Dem Verhalten der einzelnen mit dem Harne ausgeschiedenen 
Eiweißkörper hat man bereits seit längerer Zeit Interesse zuge¬ 
wendet. Man hoffte aus den mannigfachen Befunden gewisse Be¬ 
ziehungen als konstante feststellen zu können und so einen wert¬ 
vollen Einblick in das Wesen mancher mit Eiw’eißausscheidung 
einhergehender Erkrankungen der Niere zu gewinnen. — Wenn 
auch diese Untersuchungen gewisse, gut fundierte Tatsachen zutage 
förderten, so ist doch der erwartete Nutzen für die Klinik der in 
Rede stehenden Affektionen gering gewesen. 

Seitdem J. C. Lehmann 1 ) zuerst auf das Vorkommen von 
Globulinen im Harne hingewiesen, C. Gerhardt' 2 3 ) diese Befunde 
teilweise bestätigt hat, seit den Arbeiten von Edlefsen 8 ), Senator 4 * ,). 
Petri 6 ), Führy-Snethladge 0 ), Heynsius 7 ), Bartels 8 ) hat 
man die Tatsache kennen gelernt, daß in eiweißhaltigen Harnen 
neben dem Albumin noch Globuline vorhanden sein können, Eiweiß- 

1) Virchow’s Archiv Bd. 36. 

2) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. f>. 

3) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 8. 

4) Virchow's Archiv Bd. 60. 

f» Dissertation, citiert nach Joachim. Pflügers Archiv 93. 

6) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 17. 

7) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 22. 

8) Ziernßen's Handbuch. 
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körper, die durch Dialyse oder starke Verdünnung der eiweiß¬ 
haltigen Flüssigkeit, durch Essigsäure oder Kohlensäure zur Fällung 
gelangen und so von dem in Lösung verbleibenden Albumin ge¬ 
trennt werden können. 

Es war an den in Anwendung gebrachten Methoden gelegen, 
daß keine Einigung darüber erzielt wurde, ob diese beiden Haupt¬ 
gruppen der Eiweißkörper in jedem eiweißhaltigen Harne vor¬ 
handen seien oder nicht. Erst die von Hammarsten 1 2 3 ), von 
Hofmeister und seiner Schule in Anwendung gebrachte Trennung 
der Globuline von den Albuminen durch Aussalzen mit Neutral¬ 
salzen vermochte in diese Frage die gewünschte Sicherheit zu 
bringen. 

Mit der Methode von Hammarsten (Sättigung der Flüssig¬ 
keit durch Magnesiumsulfat) arbeitete F. A. Hoffmann*), welcher 
zu dem Schlüsse gelangte, daß dem Verhältnisse des Albumins zum 
Globulin (dem sogenannten Eiweißquotienten) zwar keine differential- 
diagnostische Bedeutung bei den verschiedenen Nierenkrankheiten 
zukomme, wohl aber ein prognostischer Wert insofern, als während 
einer Besserung, die eventuell eine Heilung anbahne, dieser Ei¬ 
weißquotient stetig wachse; — je größer der Quotient, d. h. je 
kleiner die Menge des Globulins im Verhältnis zur Menge des 
Serumalbumins ist, desto besser sei die Prognose. — Zu ähnlichen 
Schlüssen waren auch Lecorch6 und Thalamon gelangt. 

Das von Hofmeister angegebene, von Kauder 8 ) bei der 
Fällung von Blutflüssigkeit mittels Ammonsulfat zuerst angewendete 
neue Verfahren, brachte Pohl 4 ) zur Bestimmung des Globulins 
im Harne zur Anwendung, und diese neue Methode hatte gegen¬ 
über dem anderen Verfahren so wesentliche Vorteile, daß wir 
fürderhin dieselbe fast ausschließlich in Anwendung gebracht sehen. 
— Csatary 5 ) gelangte auf diese Weise zu folgenden interessanten 
Ergebnissen: Der Eiweißquotient hängt hauptsächlich von der Blut¬ 
stromgeschwindigkeit in den Glomerulis ab; er wird deshalb bei 
Nephritisformen, wo einerseits die Muskelkraft des Herzens groß 
ist, andererseits der Blutkreislauf, sei es durch Ödeme, sei es durch 
Verhältnisse in der Niere selbst nicht wesentlich behindert ist, 
groß sein, um bei entgegengesetztem Verhalten des zirkulierenden 

1) Pfltiger's Archiv Bd. 17. 18. 

2) Virchow's Archiv Bd. 89. 

3) Pflüger’s Archiv Bd. 20. 

4) Pflüger's Archiv Bd. 20. 

öi Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 47, 48. 
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Blutes zu sinken. Das ersterwähnte Verhalten zeigt sich bei der 
Schrumpfniere, das letztere bei der Amyloidose der Nieren, dem¬ 
nach dort geringe, hier große Globulinmengen. 

Durch die Untersuchungen von Markus 1 2 ), welche mit ge¬ 
wissen Befunden Burckhardt’s*) in Übereinstimmung stehen, 
durch die grundlegenden Untersuchungen von E. P. Pick 3 ) und 
Spiro 4 5 ) hatte man gelernt das Globulin in zwei Körper zu zer¬ 
legen, in einen wasserunlöslichen, das Euglobulin und in einen 
wasserlöslichen, das Pseudoglobulin. (Neuere Untersuchungen von 
E. Freund und Joachim 6 7 ) haben allerdings ergeben, daß auch 
diese beiden Globulinfraktionen noch nicht einheitliche Körper dar¬ 
stellen, und daß sowohl das Euglobulin als das Pseudoglobulin 
wasserlösliche und wasserunlösliche Anteile haben.) 

Diese Tatsache wurde in den Arbeiten von Wall erst ein ®> 
und Joachim gebührend berücksichtigt. 

Wallerstein untersuchte den Harn eines Kranken, bei dessen 
Sektion sich eine große, weiße Niere, Amyloiddegeneraticn der 
Glomeruli, Phtisis pulmonum und Tuberkulose der Milz vorfand; 
ferner den Harn einer an akuter Nephritis erkrankten Patientin; 
Joachim stellt gleichzeitig und unabhängig von Wall er stein 
bei 7 Fällen das Verhältnis der beiden Globulinfraktionen und des 
Albumins im Harne fest und fand bei dem Falle von Nephritis 
chronica mit Amyloidose der Milz, der Leber und Nieren be¬ 
deutende Vermehrun-g der Euglobulinfraktion im 
Gegensätze zu fehlender oder ganz geringer Englobulinausscheidung 
bei den übrigen nicht mit Amyloidose vergesellschafteten Nephritis¬ 
fällen. Dieses differente Verhalten der Euglobulinausscheidung 
hatte sich auch bei den Fällen Wallerstein’s gefunden. 

Fassen wir den gegenwärtigen Stand der Kenntnisse zusammen, 
so findet sich bei Amyloidniere reichliche Ausscheidung von Globu¬ 
linen, in zwei genauer untersuchten Fällen erwies sich „die große 
Globulinmenge . . . nicht durch Zunahme des auch bei anderen 
Nephritisfällen vorhandenen Pseudoglobulins, sondern lediglich 

1) Zeitschr. für physiologische Chemie Bd. 28. 

2) Archiv für experimentelle Path. und Pharm. Bd. 16. 

Hi Hofmeister*» Beitrüge Bd. I. 

4) Zeitschr. für physiologische Chemie Bd. Hl. 

5) Zeitschr. für physiologische Chemie Bd. 36. 

6) Dissertation, StraUburg i. E. 1U)2. 

7) Pflügers Archiv Bd. UH. 
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durch ein bedeutendes Ansteigen der Euglobulinfraktion bedingt" 
(Joachim 1. c.). 

Wir haben es unternommen, diese Verhältnisse näher zu 
studieren und an einer Reihe von Amyloidfällen diesbezügliche 
Untersuchungen angestellt. 


Methode. 

Ein Quantum der 24 ständigen Menge Harnes wird mit Ammoniak 
oder Schwefelsäure neutralisiert und filtriert. 

50 ccm des Filtrates mit einer Pipette abgemessen, das Euglobulin 
durch Herstellen einer 3 / n gesättigten Lösung von Ammonsulfat aus¬ 
gefällt. Zu diesem Zwecke setzt man 25 ccm einer gesättigten Ammon¬ 
sulfatlösung (1252 spez. Gewicht) dem Harne zu. Die entstandene 
Fällung (Niederschlag I) wird über Nacht stehen gelassen. Man filtriert 
vom Niederschlag ab und wäscht mit drittelgesättigter Ammonsulfatlösung 
so lange, bis das Waschwasser nach Ansäuern mit schwacher Essigsäure 
beim Erhitzen keine Spur Koagulation zeigt. Die Menge des Filtrates 
und Waschwassers wird dann bestimmt und durch Hinzufugen eines 
Drittels des Gesamtvolumens von gesättigter Ammonsulfatlösung die Halb¬ 
sättigung und so die Auslällung des Pseudoglobulins erzielt (Nieder¬ 
schlag II.) 

Diese Fällung läßt sich weniger leicht filtrieren als der Euglobulin¬ 
niederschlag. Es ist daher zweckmäßig durch Dekantieren eine grobe 
Trennung des Niederschlages zu erzielen. Man wird das Filtrat wieder¬ 
holt neuerlich filtrieren, ehe man eine klare Flüssigkeit das Filter pas¬ 
sieren sieht. — Der Niederschlag II wird dann mit l j 2 gesättigter Äm- 
monsulfatlösung in gleicher Weise wie der Niederschlag I gewaschen. 

Die Bestimmung des Albumins kann, so wie es Joachim vorge¬ 
nommen hat, durch Koagulation des Filtrates von Niederschlag II (An¬ 
säuern mit verdünnter Essigsäure und Erwärmen auf dem Wasserbade) 
oder auch durch Aussalzen mit Ammonsulfalt erfolgen (Niederschlag III). 

Die durch Fällung mit Ammonsulfat erhaltenen Niederschläge I, 
II, III werden samt den Filtern in etwas destillierten Wassers durch 
stundenlanges Einwirken desselben gelöst. Die den Niederschlägen 
anhaftende geringe Salzmenge genügt, um dieselben in destilliertem 
Wasser löslich zu machen. — Die Lösungen werden von suspen¬ 
dierten Papierfäserchen durch Filtrieren befreit, die Filter bis zum Ver¬ 
schwinden der Essig8äure-Ferrocyankalium Reaktion gewaschen, die Fil¬ 
trate schwach angesäuert, auf dem Wasserbade koaguliert, die Koagula 
auf einem Filterchen gesammelt, im Trockenkasten getrocknet, dann mit 
heißem Wasser bis zum Verschwinden der Ammoniakreaktion auf Neßler- 
sches Reagens gewaschen. Hierauf Waschung mit Alkohol und Äther, 
neuerliches Trocknen im Brutschrank. In den Niederschlägen (samt den 
Filtern) wird der Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt. Fast alle Be¬ 
stimmungen wurden doppelt ausgefiihrt. Wo dies nicht geschehen ist, 
trägt das Protokoll einen diesbezüglichen Vermerk. Obwohl die in An¬ 
wendung gebrachte Methode langwierig ist und Vorrichtungen beansprucht, 
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wie sie nur ein Laboratorium besitzt, so haben wir es doch vorgezogen, 
diesen schwierigen, aber sicheren Weg zu betreten. 

Der Vorschlag Oswald ’s, 1 ) die einzelnen Fraktionen mit dem 
Albuminimeter Eßbach’s zu bestimmen, kam in unserem Falle wegen 
der dem Eßbach’schen Verfahren anhaftenden Ungenauigkeit nicht in 
Anwendung. Für aproximative Bestimmung eignet sich nach den im 
Laboratorium gemachten Erfahrungen das Verfahren von Brandberg* 
Stolnikoff. 

Um sich über das Vorhandensein von viel oder wenig Euglobulin (be¬ 
ziehungsweise dessen Fehlen) rasch zu orientieren, kann man auch in drei 
Portionen k 10 ccm neutralisierten und filtrierten Harnes die V^-, 1 / 2 - und 
Ganzsättigung mit Ammonsulfat vornehmen. — Röhrchen I zeigt beim 
Vergleich mit Röhrchen II das Verhältnis des Euglobulins zum Gesamt¬ 
globulin, Röhrchen II und III das Verhältnis des Gesamtglobulins zum 
Gesamteiweiß. 

An dieser Stelle müssen wir auf die im Archiv für klinische Medizin 
1906 Bd. 86 Heft 6 erschienene Arbeit von Groß Bezug nehmen. — 
Unsere Untersuchungen waren vor mehr als Jahresfrist abgeschlossen 
und gelangten aus äußeren Gründen so spät zur Mitteilung. Was die 
von Groß in Anwendung gebrachte Methode betrifft, so muß folgendes 
gesagt werden. Wie Porges und Spiro 2 ) hervorheben, erhält man 
für das Gesamtglobulin bei der „Simultanfällung 4 , das heißt bei Be¬ 
stimmung des Gesamtglobulins durch einmaligen Zusatz des fallenden 
Agens höhere Werte, als bei der „Succedanfällung“, bei welcher die 
Werte der einzelnen Globulinfraktionen addiert werden. Infolgedessen 
sind die Werte für da3 Gesamtglobulin, die Groß angibt, zu hoch. 

Man kann das auch in seiner Arbeit an den Zahlen der Ana¬ 
lyse 14, wo ein Vergleich der indirekten und direkten Bestimmung 
gemacht wurde, sehen, diese gibt kleinere, jene größere Werte. — 
Sind auch die Differenzen gering und bei diesem Falle sicherlich nicht 
erheblich, so besteht doch die Möglichkeit, daß bei eiweißreicheren 

Harnen die Fehler bedeutender werden, denn ein massiger Niederschlag 
reißt auch mehr mit sich und ist schwerer auszuwaschen und wenn 

Groß bei eiweißreicheren Harnen Verdünnungen anstellt, so ist da¬ 
mit ein inkonstanter Faktor hereingebracht. — Es scheint das in 

Anwendung gebrachte Verfahren der Fällung mit Natriumsulfat doch 

nicht so einwandfrei für die Untersuchung der Eiweißkörper des Harnes 
zu sein. Wenn auch die durch Na^^ erhaltenen Niederschläge ge¬ 
waschen wurden, so ist doch nirgends zu ersehen, wie lange diese Pro¬ 
zedur fortgesetzt wurde. — Wenn man weiß, wie gründlich man Nieder¬ 
schläge von koaguliertem Eiweiß behandeln muß, um allen nicht koagulier¬ 
baren Stickstoff wegzubringen, wobei man eventuell die Niederschläge 
in Wasser aufschwemmt, so muß man doch fragen, ob nicht die auf dem 
Filter angetrockneten und koagulierten Eiweißniederschläge so viel stick- 


1) Nur muß man dem Umstande Rechnung tragen, daß auch Urate durch 
Ammonsulfat zur Fällung gelangen und so eine Täuschung hervorrufen können. 

2) Porges und Spiro, Hof meistens Beiträge Bd. III. 
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stoffhaltige Substanzen des Harnes festhalten, daß dadurch Fehler ent- 
stehen, die denn doch nicht mehr irrelevant sind. Was aber am meisten 
nachteilig zu sein scheint, ist der Umstand, daß diese Differenzen sowohl 
bei eiweißreicheren als auch bei konzentrierteren Harnen größer sein 
werden, so daß die einzelnen Bestimmungen für einen Vergleich auch 
untereinander zu wenig unter gleichen Bedingungen angestellt sind. 

Bei Betrachtung dieser Möglichkeiten muß man unbedingt zugeben, 
daß der Ein wand Joachim’s zu Recht besteht, daß nämlich durch 
Berechnung (Subtraktion) der einzelnen Fraktionen die in der Methode ge¬ 
legenen Ungenauigkeiten noch vergrößert werden. — Zieht man das von uns 
eingeschlagene Verfahren in Betracht, so ist nochmals festzustellen, daß 
bei der Lösung der erhaltenen Niederschläge in destilliertem Wasser und 
nachträglicher Koagulation der Eiweißlösung, ferner durch gründliches 
Waschen in der eingangs erwähnten Weise eine Gewähr geboten wird, 
daß der erhaltene N-Wert auch wirklich dem Eiweiß-N entspricht. — Es 
sei schließlich noch erwähnt, daß das Weg waschen des Ammonsulfates 
aus den Niederschlägen bei der leichten Löslichkeit des Salzes besonders 
in heißem Wasser nicht erheblich schwer ist; man kann viel Zeit ge¬ 
winnen, wenn man eine Reihe von Niederschlägen gleichzeitig in gleicher 
weise behandelt. Die in Anwendung gebrachte Kontrolle des Waschens 
durch Neßler’sches Reagens sichert auch vor spurenweiseill Haftenbleiben 
von Aramonsutfat. —Aus der Summation aller Fehlerquellen der Methodik, 
die Groß in Anwendung brachte, läßt sich auch das differente Verhalten 
seiner Resultate von denen anderer Autoren erklären. 

Nach diesen Erörterungen können wir an die Mitteilung unserer 
Beobachtungen schreiten. 

Fall I. V. A., 18 Jahre, Spenglergehilfe, aufgenommen am 8. April 
1904. f am 18. Mai 1904. 

Seit einem Jahre lungenleidend. — Objektiv ausgedehnte Infiltration 
der Lungen mit Kavernenbildung. Leber, Milz anfangs nicht vergrößert. 
Im Laufe der Beobachtung tritt Akzentuation des II. Aortentones auf, 
Vergrößerung der Leber bis 2 Querfinger unter dem Rippenbogen, ihr 
Rand plump, die Milz wird undeutlich palpabel. Zunehmende Blässe, 
Ödeme und Kachexie. Hydrothorax bilateris, Hydrops, Ascites. — Die 
Temperaturen nicht erhöht. 14 Tage vor dem Exitus treten Diarrhöen 
auf. — Die 24 ständige Harnmenge beträgt durchschnittlich 6—700 ccm 
— Das spezifische Gewicht war anfangs sehr hoch, bis 1034, und 
sank allmählich bis 1011. Urinbefund vom 9. April 1904. Spezifisches 
Gewicht 1034; trüber, mostfarbener Harn. 1,485 °/ 0 Eiweiß, im Sediment 
spärlich Epithelien und Leukocyten, mäßig zahlreiche hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder. Keine Wachszylinder. 

Euglobulin reichlich vorhanden. 

Bei späteren Beobachtungen wurden Wachs- und Epithelzylinder 
gefunden. 

Anmerkung. Die Harnsedimente unserer Amyloidfälle dienten auch zu 
einer Reihe von Färbeversuchen, die hier Erwähnung finden sollen. Es erwies 
sich vorteilhaft, das Sediment durch wiederholtes Aufschwemmen in physiologischer 
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Klinische Diagnose: Tbc. chronica pulmonum et intestini. Amyloi- 
dosis renum cum nephritide. Die Obduktion bestätigte den Befund. ] ) 
Außer den tuberkulösen Veränderungen der Lunge und des Darmes fand 
sich Amyloidosis der Leber, Milz und der Nieren. Subakute Nephritis 
mit Verfettung der Nieren. 

Fall II. M. St., 58 Jahre, Pfründnerin. — Aufgenommen am 
19. April 1904. f 2. Februar 1905. 

8eit Jahren an Karies der Wirbelsäule mit Kompression des Rücken¬ 
markes leidend. — Stand wegen chronischer Nephritis mit akuten Nach¬ 
schüben bereits in Spitalsbehandlung. — Objektiv: Gibbus der Brust¬ 
wirbelsäule, Paraplegie der Beine, Infiltration der Lungenspitzen. Hyper¬ 
trophie des Herzens bei chronischer Nephritis. Zeitweise Diarrhöen mit 
Schleim in den Entleerungen. — Leber, Milz perkutorisch vergrößert. 

Juli 1904 bestand Fieber; dann vom 22. Januar 1905 bis zum 
Tode. — Die Harnmengen anfangs normal, eher vermehrt, später aber 
vermindert; das spezifische Gewicht bewegt sich um 1012 herum. Der 
Eiweißgehalt ist schwankend bis 0,99 °/ 0 . Das Sediment enthält in 
wechselnder Menge Zylinder aller Art. 

Am 12. August 1904 ist Euglobulin reichlich vorhanden. — Ge¬ 
samt-Eiweißgehalt 0,495 0 ; tr — (Blutfarbstoff fehlt.) 

Die Harne vom 18. und 19. August wurden gesammelt. Ihre 
Menge beträgt 2 2 0 0 ccm nach 4 maligem Umfallen, Trocknen im Exsicc&tor 
erhält man 0,54 g reines Euglobulin. (Diese Zahl entspricht nur an¬ 
näherungsweise der wirklich vorhandenen Menge, weil durch das wieder¬ 
holte Umfällen Substanz in Verlust geraten ist.) Im Herbst 1904 wurde 
neuerlich eine Reindarstellung des Euglobulins versucht, doch vermochte 
man aus 5 Litern Harn kein Euglobulin zu erhalten. 

Eine Harnuntersuchung vom 7. Dezember 1904 ergibt sehr spär¬ 
lichen Euglobulinniederschlag bei einem Eiweißgehalt von 0,396 ° /0 . 


Kochsalzlösung und nachfolgendes Zentrifugieren zu reinigen. Das so behandelte 
Sediment wurde hierauf im Zentrifugierröhrchen mit einer kleinen Menge Farb¬ 
stoffes versetzt und nach einiger Zeit unter dem Mikroskope untersucht. In 
ähnlicher Weise waren v. Jagiö und Wed er hacke, deren Untersuchungen in 
letzter Zeit mitgeteilt wurden, vorgegangen. Bei Färbung mit Jodgrün, Gentiana, 
violett oder verdünnter Jodlösung fanden sich rosarote, resp. rot und braun 
gefärbte Zylinder der verschiedensten Art Bald zeigten hyaline Zylinder durch¬ 
wegs diese Reaktion, bald nur einzelne Schollen uud Auflagerungen, manchmal 
scharf begrenzte Partien von hyalinen Zylindern. Niemals ließ sich nach Schwefel¬ 
säurebehandlung eine auffallende Änderung der Braunfärbung oder gar eine 
Violettfärbung erzielen. Andererseits konnten die Farbenreaktionen einige Male 
auch in Sedimenten von Nephritis ohne Amyloid beobachtet werden, sind daher 
diagnostisch kaum mit 1 Sicherheit verwertbar.— Von Interesse ist auch folgender 
Befund: Durch vorsichtiges Erwärmen eines gereinigten Sedimentes auf dem 
Wasserbade bei 45° konnte man an ursprünglich homogenen hyalinen Zylindern 
an einzelnen Stellen positive Farbenreaktion erzielen. 

1) Für die Überlassung der Obduktionsbefunde danken wir Herrn Dozenten 
Dr. C. Sternberg auf das beste. 
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In der folgenden Tabelle sind die Stickstoffwerte der einzelnen 
Fraktionen mitgeteilt. 

Untersacht wurden die annähernd 24 ständigen Harnmengen vom 
5., 30. Januar und 1. Februar 1905. 


Tabelle 1. *) 




1 

Eu¬ 

globulin-*) 

N 

1 

Pseudo¬ 

globulin- 

N 

I 

Albumin- 

N 

Koagu¬ 

lierbarer 

Gesamt- 

N , 

Verhältnis 
des Eu¬ 
globulin zum 
Gesamt¬ 
globulin 

Verhältnis der 
drei Fraktionen 

zueinander 

5. I. 
30. 1. 
1. H. 

0,0074 

0,0207 

0,0063 

0,0346 

0,0242 

0.0399 

0,1015 

0,1418 

0,0777 

0,1435 

0,1867 

0,1239 

17,62:100 
46,10:100 
13,63:100 

5,15:24,11:70,73 
11,08:12,96 : 75,95 
5,08:32,20:62,71 


Zur Zeit der ersten Urinuntersuchung normale Temperatur. 

Zur Zeit der zweiten und dritten Urinuntersuchung eine continua 
bis 39 °. 

Entleerungen des Darmes ohne Besonderheiten. 

Die Obduktion ergab Karies des VII. und VIII. Brustwirbels, 
granuläre, subakute, disseminierte Tuberkulose der Lunge und der Milz. 
Amyloid der Leber, Milz und Nieren, chronische Nephritis. 

Fall III. Th. M., 31 Jahre, Beamtengattin, aufgenommen am 
24. Oktober 1904, ungeheilt entlassen am 16. November 1904. 

Seit Jahren lungenkrank. — Ausgedehnte Infiltration mit Kavernen¬ 
bildung in beiden Lungen. 

Zeitweise starke Diarrhöen. 

Am 24. Oktober Albnmen im Urine nicht vorhanden. 

Am 5. November ca. 1 °/ 0 Eiweiß; im Sedimente waren keine Nieren¬ 
elemente nachweisbar. 

Zur Zeit der in folgender Tabelle mitgeteilten Untersuchung be¬ 
standen Diarrhöen. — Keine Temperatursteigerung. 


Tabelle 2. 8 ) 



Eu- 

globulin- 

N 

Pseudo- 

globulin- 

N 

Albumin- 

N 

i 

[ Koagu- 
| lierbarer 
Gesamt- 
N 

Verhältnis 
des Eu¬ 
globulin zum 
Gesamt¬ 
globulin 

Verhältnis der 

drei Fraktionen 

zueinander 

3. XI. 
5. XI. 

0 0,0191 

0,0061 0,0308 

0,0578 

0,0802 

0,0769 

0,1161 

0:100 

14,21:100 

0:24,83:75,16 
4,39:26,52:69,16 


Fall IV. J. K., 34 Jahre, DrechBlergehilfe, aufgenommen am 
5. Juli, f 8. Juli 1904. 


1) Die Zahlen sind die Mittelwerte der Doppelbestimmnngen. 

2) Die N-Werte beziehen sich stets auf 100 ccm Harn. 

3) Mittelwerte aus Doppelbestimmnngen. 

Deutsches Archiv für klin. Med. 88. Bd. 36 
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8eit Jahren an Husten leidend. — Paraparese der Beine, Inconti¬ 
nentia urinae, zahlreiche Fisteln am Bücken. — Temperatur nicht erhöht. 

Urinbefund: 7. Juli 1904. — Spezifisches Gewicht 1011. Eiweiß 
1,65 °/ 0 . — Blutfarbstoff vorhanden. Sediment: Scbleimartige Substanz 
der oberen Harnwege, zahlreiche hyaline, mit Epithelien und Leukocyten 
besetzte Zylinder, spärliche Leukocyten, vereinzelte rote Blutkörperchen. 1 ) 


Tabelle 3. 2 3 ) 


Eu- 

globulin- 

N 

Pseudo- 

globulin- 

N 

Albumin* 

N 

Koagu- 

lierbarer 

Geaamt- 

N 

Verhältnis 
des Eu¬ 
globulin zum 
Gesamt¬ 
globulin 

Verhältnis der 

drei Fraktionen 

zueinander 

0,0222 

! 0,0397 j 

1 1 

0,0607 

1 0,1226 

35,86:100 

; 

18,11:32,38:49,51 


Obduktionsbefund: Caries vertebrar. dorsal. X et XI cum fistulis. 
Perinephritis obsoleta lateris dextri cum atrophia fibrosa renis dextri. 
Pyelitis bilateralis chronica et pyonephrosis dextra. Amyloidosis lienis 
(Speckmilz). Synechia pleurae ad superficiem lobi inferioris pulmonis 
utriusque cum compressione et atelectasia. Hypertrophia cordis prae- 
cipue ventriculi dextri, Kyphoscoliosis dorsalis. 

Fall Y. J. A., 17 Jahre, Kürschnerlehrling. Aufgenommen am 
26. September 1904, -j- 20. März 1905. 8 ) 

Seit langem an Karies des Schambeins und an Abscessen des Ober¬ 
schenkels leidend. — Blässe; diffuse bronchitische Geräusche an den 
Lungen. Leber, Milz palpabel. 8ezernierende Fisteln am rechten Ober¬ 
schenkel. Starke Zunahme der Leber- und Milzschwellung; freie Flüssig¬ 
keit im Bauche nachweisbar, Ödeme der Beine. Eiweiß im Urin vor¬ 
handen. Abendliche Temperatursteigerungen. 


Tabelle 4. 4 ) 



Eu- 

globulin- 

N 

Pseudo- 

globulin- 

N 

Album in- 

N 

Koagu¬ 

lierbarer 

Gesamt- 

N 

Verhältnis 
des Eu- 
globulin zum 
Gesamt¬ 
globulin 

Verhältnis der 

drei Fraktionen 

zueinander 

7. I. 
1905 

1 

0,003 

i 0,0058 

i 

! 0,0319 

0.0407 

34,09:100 

7,37:14,25:78,37 


1) Die Sedimente wurden der im Institute seit Jahren bewährten Methode 
der Färburg mit alizarinsulfosaurem Natron nach Freund unterzogen. Es sei hier 
die Brauchbarkeit der Methode für die Diagnose der Pyelitis ausdrücklich hervor- 
gehoben und auf die Mitteilungen von Grosz, Wiener klin. Rundschau 1894. 
Knapp, Zentral bl. f. inn. Med. 1902 u. Neck er, Wiener klinische Wochenschr. 
1905 hingewiesen. 

2) Einfach bestimmt. 

3) Für die Überlassung des Falles danken wir Herrn Primarius Dozenten 
Dr. Funke auf das beste. 

4) Mittelwerte aus Doppelbestimmungen. 
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Obduktionsbefund: Amyloidosis hepatis, lienis, renumque maximi 
gradus. Tbc. peritonei cum exsudato serofibrinoso. Tbc. granularis 
pulmonum. 

Fall VI. J. H., 45 Jahre, Gärtnerswitwe. Aufgenommen am 
10. August 1905. Gebessert entlassen am 14. Februar 1906. 

Seit 2 Jabren besteben kariöse Prozesse am Sternum, linken Ober¬ 
arm und an der linken Halsseite, seit ca. 6 Wochen Herzklopfen und 
Atemnot bei geringfügigen Anstrengungen, allmählich zunehmende Anschwel¬ 
lungen der Beine, des Bauches, der oberen Extremitäten. 

Objektiv: hochgradige Blässe, gedunsenes Gesicht, Hydrops univer¬ 
sale, livide, mit schlaffen Granulationen bedeckte Substanzverluste mit 
eitersezernierenden Fisteln an den erwähnten Stellen. Ergüsse in beide 
Pleurahöhlen. Herz ohne wesentlichen Befund. Leber fast 4 Querfinger 
unter dem Rippenbogen, Leberrand stumpf. Freie Flüssigkeit im Bauche 
nachweisbar. 

Die Harnmenge beträgt in 24 Stunden durchschnittlich 2400 ccm, 
das spezifische Gewicht schwankte von 1005 bis höchstens 1010. Unter 
entsprechender Therapie erfolgte allmähliche Abnahme der Ödeme. 

13. August. 0,5 °/ 0 Eiweiß, der Harn schwach sauer, weingelb, 
getrübt. Das Sediment enthält zahlreiche Leukocyten, einzelne granu¬ 
lierte Zylinder. 

Bei fraktionierter Fällung: kein Euglobulin, Pseudoglobulin reichlich. 

17. August. 1,15 °/o Eiweiß. Im Sediment spärliche granulierte 
und wachsartige Zylinder. Euglobulin vorhanden. 

19. August. Fraktionierte Fällung. 


Tabelle 5. 1 ) 


Eu- 

globuliu- 

N 

Pseudo- 

globulin- 

N 

Albumin- 

N 

Koagu¬ 

lierbarer 

Gesamt- 

N 

Verhältnis 
des Eu¬ 
globulin zum 
Gesamt¬ 
globulin 

Verhältnis der 

drei Fraktionen 

zueinander 

0,039 

0,198 

j 0,031 

0,268 

16,28:100 

! 14,4:74,1:11,52 


29. August. 0,33% Eiweiß, Globuline in Spuren, bessere Herz¬ 
tätigkeit. 

6. September. Gleicher Eiweißgehalt. Euglobulin fehlt. 

7. Dezember. 1,15% Eiweiß, Euglobulin mäßig reichlich. 

Fall VII. J. H., 49 Jahre, Taglöhner. Aufgenommen am 27. März 
1906, -j- 31. März 1906. 8eit 3 Jahren an Husten, Nachtschweißen, 
Abmagerung leidend. Seit 4 Wochen Verschlimmerung des Leidens und 
Anschwellung der Beine. Objektiv: Infiltration mit Zerfall an den Lungen. 

29. März 1906. Urin trübe, weingelb, 1011 spez. Gewicht. 
Albumen 0,33%. Euglobulin qualitativ reichlich vorhanden. Im Sedi¬ 
mente: Schleimartige Substanz der oberen Harnwege mit Detritus, granu¬ 
lierte Zylinder, einzelne Leukocyten, spärliche rote Blutkörperchen. 


1) Einfache Bestimmung. 
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Obduktion (Dr. Mar esc h): Tbc. chronica pulmonum, Pleuritis 
obsoleta bilateralis. Amyloidosis hepatis, lienis et renum. Ulcera tbc. 
intestini tenuis et crassi. 

Den folgenden Fall verdanken wir dem liebenswürdigen Ent¬ 
gegenkommen der I. med. Abteil. (Vorstand: Primarus Dr. Winter¬ 
nitz). Wir teilen den Befund mit, weil er uns bemerkenswert 
erscheint und uns zu Versuchen veranlaßte, die wir im nachfol¬ 
genden mitteilen wollen. 

Fall VIII. R. £., Handarbeiterin, 68 Jahre alt. Aufgenommen 
am 12. August 1904, geheilt entlassen am 25. August 1904. 

Seit 4 Wochen an diarrhoischen Stuhlentleerungen leidend. Objektiv 
kein bemerkenswerter Befund notiert. Diagnose: Enteritis gravis acuta. 

Harn vom 5. August 1904: Menge 420 ccm. Spec. Gewicht 1027. 
Stark sauer, zitronengelb. 

Eiweiß 0,726 ° /0 . Nücleoalb. reichlich. Pepton fehlt. Alburaosen 
sehr deutlich. Zucker, Aceton und Urobilin fehlen. Skatoyl und Indoyl 
vermindert. Äther6chwefelsäure etwas vermehrt. Blutfarbstoff fehlt. 

Im Sediment keine Nierenelemente, Schleim mit roten Blutkörperchen, 
einzelne Leukocytenhäufchen. Das Euglobulin wurde aproximativ be¬ 
stimmt, nachdem eine Schätzung eine sehr starke Vermehrung der Drittel¬ 
fraktion ergeben hatte. 10 ccm Harn wurden mit 5 ccm Ammon¬ 
sulfatlösung versetzt, der Niederschlag abfiltriert und im Filtrat das 
Eiweiß nach Brandberg bestimmt. Durch Subtraktion dieser Zahl 
von dem Gesamteiweiß erhält man eine Zahl, welche eine ungefähre Vor¬ 
stellung der de facto vorhandenen Euglobulinmenge gibt. Ca. 80 ° „ 
des ausgeschiedenen Eiweißes waren der Euglobulinfraktion angehörig, 
welche Menge man als ganz beträchtlich bezeichnen muß. 

Nach kurzer Zeit waren die Diarrhöen sistiert und konsistente Darm¬ 
entleerungen aufgetreten. 

10 Tage nach der ersten Urinuntersuchung fand sich Eiweiß bia auf 
äußerste Spuren geschwunden, schließlich war der Harn eiweißfrei. 

Das zeitlich zusammenfallende Auftreten und Schwinden von 
Albuminurie (Euglobulinurie) und Diarrhöe, ließ uns einen Zusammen¬ 
hang, eine innere Abhängigkeit des einen vom anderen annehmen. 
— Diesbezüglich ahgestellte Untersuchungen an Enteritisfallen 
waren resultatlos verlaufen. Eine nennenswerte Ausscheidung von 
Euglobulin konnten wir nicht mehr beobachten. Wir machten 
deshalb den Versuch bei einem Amyloidfalle Schwankungen der 
Euglobulinausscheidung durch Beeinflussung des Darmes hervor¬ 
zurufen, indem wir Variationen in der Art der Ernährung Vor¬ 
nahmen und auf das Auftreten diarrhoischer Entleerungen unser 
Augenmerk richteten. Insbesondere schien uns eine reichliche Ver¬ 
abreichung eiweißhaltiger Substanzen bei etwas lädiertem Darm¬ 
epithel von Interesse zu sein. 
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Fall IX. G A., 15 Jahre alt. Aufgenommen am 10. November 
1904, f 8. Dezember 1904. 8eit dem 5. Lebensjahre an linksseitiger 
Coxitis erkrankt. Wegen dieses Leidens wiederholte Operationen* Jahre¬ 
lang bestanden Fisteln und Abscesse der linken Hüfte. Seit einigen Monaten 
Verschlimmerung des allgemeinen Befindens; es traten Anschwellungen der 
Beine und des Bauches auf. Objektiv: blasse, schlechtgenährte Person: 
starke Ödeme beider Beine: beträchtlicher Ascites. Infiltration beider 
Lungenspitzen. Linkes Hüftgelenk fixiert. Über dem linken Trochanter 
major ein ca. 6 cm langer, geringe sezernierender Fistelgang. Tempera¬ 
turen normal. 

Urinbefund 11. November 1904: Der Harn getrübt, zitronengelb. 
Spez. Gewicht 1017, enthält ca. 1,15 °/ 0 Eiweiß. Im Sedimente schleim¬ 
artige Substanz der oberen Harnwege mit zahlreichen breiten, hyalinen 
Zylindern. (Bei Gentianaviolettfärbung deutliche Kotfärbung der Zylinder.) 

Einige Tage vor dem Tode starke Diarrhöen. 

8. Dezember Exitus letalis. 

Obduktionsbefund: Ulcera dua rotunda ventricuü ad curvaturam mi- 
norem sequente peritoniti de purul. Amyloidosis hepatis, lienis renumque. 
Coxitis tbc. chron. sinistra. Resectio capitis femuris sinistri facta ante annos 
complures. Tbc. chron. apicis pulmonis praecipue dextri. Atelectasia 
lobi inferioris pulm. utriusque praecipue dextri. Residua appendicitidis 
chron. (s. Tab. 8. 554). 

Fall X. A. K., 31 Jahre alt, Hilfsarbeiterin. Aufgenommen am 
25. Dezember 1904, ungeheilt entlassen am 16. März 1905. 

Seit Jahren lungenkrank; Lues (kongenital?). Blasse, herunter¬ 
gekommene Person, Ödeme der Beine, Ozäna, Defekte des knorpeligen 
Nasenseptums, Perforation des Gaumens, Maculae corneae. Infiltration 
beider Lungenspitzen. Milz mit stumpfem Pol über den Rippenbogen 
reichend. Verdickungen beider Tibien im oberen Drittel. Temperaturen 
normal. 

Harubefund 28. Dezember: 1022 spez. Gewicht. Schleimartige Sub¬ 
stanz der oberen Harnwege mit zahlreichen Plattenepithelien, einzeln liegen¬ 
den Leukocyten, zahlreiche hyaline Zylinder, einzelne bei Gentianaviolett- 
färbung deutlich rot gefärbt. Albumen ca. 0,82 °/ 0 . Euglobulin vor¬ 
handen. — Die 24 ständige Harnmengen um 1000 ccm, spez. Gewicht 
schwankend, durchschnittlich 1016. 

Verarbeitet wird der 24 ständige Harn 

vom 30. Dezember 1904: Menge 800, spez. Gew. 1014 

„ 31. „ 1904: * 700, „ 1014. 

Ferner wurden vom 3. Januar 1905 die um die Mittagsstunde ge¬ 
lassene Portion (Signatur 3. I. A) und zwei weitere Teilportionen (Sig¬ 
natur 3.1. B, 3. I. C) gesondert bestimmt. 

4. Januar. Patientin wird angewiesen, jede Harnentleerung inner¬ 
halb 24 Stunden in ein gesondertes Gefäß vorzunehmen. Man erhält auf 
diese Weise 6 Portionen, welche in chronologischer Reihenfolge fort- 
laufend numeriert werden. 
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Qualitative Proben: Teilportion 1 | 

r 2 | geringe Trübung. 

n 3 | 

- 41 

g | deutliche Trübung. 

Hierauf wird Teilportion 1 und 2, ferner 4 und 5 zusammen' 
geschüttet und gesondert bestimmt. Signatur 4. I. A und 4. I. B. 

Ara 3. und 4. Januar erhält die Kranke, die früher gemischte Kost 
hatte, nur zweimal Tee und Suppe. 

Tabelle 7. 1 2 3 ) 



Stuhl 

En- 

globulin- 

X 

Pseudo¬ 

globulin- 

N 

Albumin- 

X 

Koagu¬ 

lierbarer 

Gesamt- 

X 

Verhältnis 
des Eu¬ 
globulin zum 
Gesamt- 
N 

Verhältnis der 

drei Fraktionen 

zueinander 

30. XII. 

1 

0,001 

0,014 

0,057 

0,072 

6,67:100 

1,39:19,43:79,17 

31. XII. 

i 

0.001 

0,02 

0,078 

0.099 

4,76:100 

1,01:20,2: 78,78 

3. I. 

A 

Diar¬ 

rhöe 

0.002 

0.025 

0,108 

0,135 

7.41:100 

1,48 :18,52: 80,0 

3. I. 

B 


; o.ooi 

0,014 

0.053 

0.068 

1 6,67:100 

1,47:20,59:77.94 

3. I. 

0 

> - 

, -*> 

1 

0,011 

0,053 

0.064 

0: 100 

0:17,19 : 82,81 

4. I. 

A 


1 - a ) 

i 0,012 

i 

0,057 

0,069 

; 0:100 

1 

0:17.39:82,61 

4. I. 

B 

n 

0.006 

1, 

0,007 

! 

i 

0.045 

0,058 

i 

46.15:100 

10,34 : 12,07 : 77.59 


Vom 5. Januar gemischte Diät: 3—5—7 Stuhlentleerungen täglich. 
Euglobulin beim Anstellen der Fällungen nur in geringer Fällung nach¬ 
weisbar. 

Am 13. und 15. Januar werden die Urine gesondert bei jedes¬ 
maliger Miction aufgefangen. Mit den Teilportionen werden Fällungen 
angestellt (s. Tab. 8 u. 9). 

Ehe wir die mitgeteilten Tatsachen zu erörtern und richtig 
zu deuten vermögen, erweist es sich notwendig, Befunde, die bei 
anderweitigen Albuminurien erhoben wurden, als Vergleichs werte 
anzugeben. Diesbezüglich können wir auf die Angaben J o a c h i m ’s 
zurückgreifen. — Da Wal ler st ein das Euglobulin durch Halb¬ 
sättigung mit Kaliumacetat fällt, dieses aber, wie Porges und 

1) 3. I. A einfach bestimmt; die übrigen Werte sind Mittelwerte. 

2) Kleiner als 0.001. 

3) Die Lösung der '/s-Fällung gibt keine Koagulation, nur minimalste 
Flöckchen. 
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Spiro 1 ) hervorheben, das Euglobulin nicht vollständig aus¬ 
salzt, so sind nach diesen Autoren die Werte mit denen durch 
Ammonsulfatfällung erhaltenen nicht direkt vergleichbar. — 

Tabelle 8. Tabelle 9. 


13. Januar 


io. Januar 


•M 

9 

’/,31 

v> 

7*7.! 


abends 

nachts 


7 Uhr früh 

deutlich - 

5 Uhr früh 

deutlich -|- 

*lß , 

deutlich - 

_L a; ß 

i (4° v 

deutlich -|— 

10. „ 

gering 

'J „ 

deutlich -j- 

1 A2 „ mittags 

3 O 1 

r> 

gering 
fast 0 

8 „ 

7.9 „ 

| gering 


dentlich + 
gering 


12 

v 9 
/«* 


mittags 


deutlich 


In drei von sechs durch Joachim untersuchten Nephritisfällen 
fehlte Euglobulin überhaupt; von den übrigen Fällen betrug 
der höchste Euglobulin N-Wert auf 100 ccm berechnet 0,024g N; 
bei diesem Falle verhielten sich das Euglobulin zum Gesamtglobulin 
wie 10,25:100, und die einzelnen Eiweißfraktionen wie 2,5:21, 
83:75,67. 

Wir selbst haben den Harn eines Falles von chronischer 
Nephritis an zwei Tagen verarbeitet 


Tabelle 10. 


i 

( Euglo- 
buliu- 

X 

Pseudo- 

globulin- 

n ; 

i 

Albumin- 

N 

Koagu- 

Jierbarer 

Oesamt- 

N 

Verhältnis 
des Euglo¬ 
bulin zum 
Gesamt- 
globulin 

Verhältnis der drei 

Eiweißfunktionen 

zueinander 

23. X. 
26. X. 

0,0014 

0 

0,0035 

0,00315 

0,0308 

0,0434 

0,0357 

0,04055 

28.57:100 

0:100 

3,92:9,8:86,27 
! 0:6,77:93,23 


Erörtern wir zuerst diesen letzten Fall, der uns deshalb inter¬ 
essant erscheint, weil das Verhältnis des Euglobulins zum Gesamt¬ 
globulin bedeutend größer ist, als es Joachim in seinen nicht 
mit Amyloidose vergesellschafteten Fällen feststellen konnte. — 
Der geringe Gesamteiweißgehalt erweist sich vorwiegend aus 
Albumin zusammengesetzt; neben wenig Pseudoglobulin findet sich 
2.5 mal weniger Euglobulin (das andere Mal fehlt Euglobulin 
überhaupt), es tritt deswegen bei der geringen Gesamtglobulin¬ 
menge das absolut in geringer Menge vorhandene Euglobulin relativ 


1 Hofmeister, Bd. 3. 
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deutlich vor. — Wir müssen daher dem zahlenmäßigen Ausdrucke 
dieses Verhältnisses 28,57 :100 bei der Beurteilung unserer Amyloid¬ 
fälle Beachtung schenken, wenu auch die Bedeutsamkeit dieses 
Wertes durch die geringe Menge des wirklich vorhandenen Euglo¬ 
bulins stark eingeschränkt wird. — 

Nach diesen Erörterungen können wir an die Beurteilung 
unserer Zahlenergebnisse schreiten. Zur leichteren Übersicht sind 
die Euglobulin werte (Euglobulin-N und Verhältnis des Euglobulins 
zum Gesamtglobulin) in einer Tabelle zusammengestellt. 


Tabelle 11. 


Fall 

Xr. 

Englobulin- 

X 

Euglobulin : 

Gesamt- | 
globulin 


I 

i 

reichlich | 

! 

i 

qualitativer Nachweis. 


II 

1. 0,0074 1 

17.62:100 ! 




2. 0,0207 1 

46,10:100 




3. 0.0063 

13,63:100 



III 

1. 0 

0:100 




2. 0,0051 

14,21:100 1 



IV 

0.0222 

35.86:100 



V 

0,003 | 

34,09:100 



VI 

1. 0 


Pseudoglobulin reichlich. 



2. 0,039 

16.28:100 



VII 

reichlich 

1 

qualitativer Nachweis. 


VIII 

| reichlich 


ca. 80°/ 0 d. ausgeschiedenen 

Enteritis gravis 


( 


Eiweihes ist Euglobulin 

acuta. 

IX 

1. 0,00158 

7,58:100 




2. 0,00158 

11.43:100 




3. 0,0009 

5,23:100 




4. 0,0014 

! 4,123:100 



X 

1. 0,001 

6,67:100 




2. 0,091 

4,76: 100 




3. 0,002 

7.41:100 




4. 0.001 

6,67:100 




5. 0 

0:100 




6. 0 

0:100 




7. 0,006 

46,15:100 



XI 

1. 0,0014 

28.57 :100 


chron. Nephritis. 


2. 0 

0:100 



Im Falle I findet sich reichlich Euglobulin. 

Der Fall II ist durch das Schwanken der Euglobulinmengen 
besonders bemerkenswert. — Im August 1904 finden wir Euglo¬ 
bulin, nach einiger Zeit ist dasselbe verschwunden, um etwas 
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später wieder in spärlicher Menge vorhanden zu sein. Die Tabelle 
zeigt uns starke Euglobulinvermehrung, welche beträchtlichen 
Schwankungen unterliegt. Einer Vermehrung fast um das dreifache 
der Menge einer früheren Untersuchung folgt nach 48 Stunden eine 
Verminderung in noch beträchtlicherem Maße. Das Euglobulin 
nimmt auch an der Zusammensetzung des Oesamtglobulins einen 
starken Anteil. 

Im Falle III fehlt Euglobulin bei der ersten Untersuchung, 
nach 2 X 24 Stunden ist es vermehrt, gleichzeitig Anstieg der 
anderen Eiweißfraktionen. 

Der Fall IV zeigt starke Vennehrung der Globuline, besonders 
des Euglobulins. 

Im Falle V ist der Euglobulin wert nur etwas erhöht, aber im 
Vergleich mit dem Pseudoglobulin ist die Vermehrung besonders 
deutlich. 

Fall VI zeigt uus ein Schwanken der Eiweißmengen und der 
einzelnen Fraktionen, vielleicht im Zusammenhänge mit mehr oder 
weniger guter Herztätigkeit. Öfters fehlt das Euglobulin, eine 
quantitative Bestimmung ergibt reichliche Vermehrung desselben, 
bei gleichzeitig vorhandener großer Pseudoglobulinmenge und rela¬ 
tivem Sinken des Albuminwertes. — Eine qualitative Untersuchung 
ergibt reichliche Euglobulinmengen im VII. Falle unserer Be¬ 
obachtungsreihe, ebenso im VIII. Falle, bei dem ca. 80 °/ 0 des aus¬ 
geschiedenen Eiweißes der Drittelfällung mit Ammonsulfat ange¬ 
hören. Bemerkenswert ist, daß es sich hier um eine schwere 
Enteritis handelt, welche mit starker Albuminurie (vorwiegend 
Euglobulinurie) einhergeht. 

Diese Beobachtung veranlaßt uns zu Versuchen, das Verhältnis 
der einzelnen Fraktionen des Harneiweißes vom Darme aus zu be¬ 
einflussen. 

Wir sehen im Falle IX, daß sich der geringe Euglobulinwert 
durch eiweißreiche Kost nicht vermehren ließ, eher zeigt sich eine 
leichte Verminderung im Euglobulin. Interessant ist das Sinken 
des Gesamteiweißes trotz reichlicher eiweißhaltiger Nahrung. 

Im Falle X fanden wir an zwei aufeinanderfolgenden Tagen 
keine gesteigerte Euglobulinausscheidung, an einem dritten Tage 
wird um die Mittagstunde der relativ euglobulinreichste Harn ent¬ 
leert, während in einer anderen Teilportion desselben Tages Euglo¬ 
bulin fast gar nicht nachweisbar ist. Ebenso in einer Teilportion 
des folgenden Tages, während in einer zweiten Teilportion dieses 
Tages der Euglobulinwert deutlich steigt und durch das Sinken 
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des Pseudoglobulins im Verhältnis zum Gesamtglobulin besonders 
hervortritt. Eine Beeinflussung der Verhältnisse durch Diarrhöe 
läßt sich nicht feststellen. 

Schlußbetrachtungen. 

Überblickt man diese Fälle, so muß man sagen, daß sich 
bei allen eine Ausscheidung von Euglobulin nach- 
weisen läßt, wenn man die Fälle einer längeren Be¬ 
obachtungsdauer unterzieht. Von Bedeutung scheint 
uns die aus unseren Befunden hervorgehende Tat¬ 
sache, daß das Euglobulin im Harne von Amyloid¬ 
kranken so großen Schwankungen unterliegt, welche 
sich selbst innerhalb weniger Stunden vollziehen. 
Eine Beeinflussung dieses Verhaltens durch Tempe¬ 
ratursteigerungen, Diarrhöe, Änderung der Nah¬ 
rung, zunehmende Kachexie oder vorübergehende 
Besserung im Befinden der Kranken läßt sich nicht 
erweisen. Wir haben ferner bei den Autopsien den Eindruck ge¬ 
wonnen, daß die Euglobulinurie mit der Ausbreitung, dem Grade 
und der Entwicklung amyloider Degeneration nicht im Zusammen¬ 
hang steht. Nicht nur der Eiweißquotient schwankt bei 
einem und demselben Individuum innerhalb weniger 
Stunden (C'satary), sondern auch der Quotient, der 
uns das Verhältnis des Euglobulins zum Pseudo¬ 
globulin angiebt. 

Bei Berücksichtigung dieser Verhältnisse ergibt 
es sich, daß man den Nachweis einer starken Euglo¬ 
bulinausscheidung wohl zu diagnostischen Zwecken 
verwerten darf, ebenso wie es sich andererseits aus 
unseren Untersuchungen ergibt, daß man bei fehlen¬ 
dem oder geringem Euglobulingehalt des Harnes die 
amyloide Degeneration nicht ausschließen darf. 

Es liegen hier ähnliche Verhältnisse vor, wie bei der Pubertäts¬ 
und „physiologischen“ Albuminurie. Ebenso wie diese einen aus¬ 
gesprochen wechselnden Charakter hat (Lommel) 1 ), so daß bei 
einem Individuum an weit auseinanderliegenden Terminen Eiweiß¬ 
ausscheidung nachweisbar ist, die in der Zwischenzeit fehlt, ebenso 
verhält es sich mit dem Euglobulin, so daß wir von einer inter- 
mittierendenEuglobulinurie bei Amyloidose als einer 

1) Deutsches Archiv für klinische Med. Bd. 78. 
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in unseren Fällen festgestellten Tatsache reden 
können. 

Durch den VIII. Fall unserer Beobachtung werden wir noch , 
in anderer Hinsicht zur Vorsicht genötigt. Wenn auch sehr selten 
(wir vermochten keinen zweiten derartigen Fall zu beobachten), 
gibt es immerhin noch anderweitige Affektionen, die sich in bezug 
auf das Verhalten des ausgeschiedenen Eiweißes ähnlich wie Amy¬ 
loidosen verhalten. 

Diese Bemerkung leitet uns direkt zu der Frage, ob die Euglo- 
bulinurie etwas mit dem Wesen der Amyloidose in Zusammenhang 
Stehendes ist. Da müssen wir für das erste berücksichtigen, daß 
wir die Bezeichnung Euglobulinfraktion für alles das gebrauchen, 
was bei Drittelsättigung mit Ammonsulfat ausfällt und durch Hitze 
koagulierbar ist, daß wir die. Fällung nicht anders als durch ihr 
Verhalten gegenüber dem fällenden Neutralsalze charakterisiert 
haben. Andererseits sind wir über das Wesen der Amyloidose 
noch zu sehr auf Vermutungen angewiesen. Wir können uns des¬ 
halb eine Hypothese über die näheren Umstände der intermittieren¬ 
den Euglobulinurie bei Amyloidose ersparen, um so mehr als keine 
bestimmten quantitativen Beziehungen zwischen den Eiweißkörpern 
des Blutes und des Harnes bestehen. In Kürze sei hier die Ver¬ 
mehrung des Euglobulins und überhaupt der Globuline bei immunU 
sierten und dadurch wahrscheinlich krank gemachten Tieren er¬ 
wähnt (Joachim, Moll, Glaeßner u. a.) und das Auftreten 
von Amyloidose bei Pferden, die zu Immunisierungszwecken dienen. 

In welcher Weise der Befund einer gesteigerten Euglobulin¬ 
ausscheidung verwertet werden kann, möge folgende Beobachtung 
illustrieren. 

Fall XI. M. E., 65 Jahre alt, Hilfsarbeiterin, aufgenomnien am 
27. Juli 1905, f 29. Juli 1905. 

Seit langer Zeit an Atemnot und Husten leidend, in den letzten 
Wochen Anschwellung der Beine, seit kurzer Zeit etwas benommen. 

Objektiv: Rigide, geschlängelte radial Arterie, Ödeme der unteren 
Extremitäten, Orthopnoe — Dyspnoe. Kyphose der Wirbelsäule-Spitzen¬ 
stoß 4 cm außerhalb der Mammillarlinie im 5. Interkostalraume, heftig 
an die Toraxwand anschlagend. Perikardiales Reiben, welches die Töne 
an der Basis verdeckt. Über den Lungen diffuse broncbitische Geräusche. 
Leber in der Parasternallinie zwei Querfinger unterhalb des Rippen¬ 
bogens. Temperatur normal. 

24 stiindige Harnmenge bei der benommenen Kranken nicht er¬ 
zielbar. 

28. Juli. Harnbefund. Menge: 250 ccm. — Spez. Gewicht 1014, 
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stark sauer reagierender, stark trüber und blaßgelber Harn. — Eiweiß: 
1,65 °/ 0 — Nucleoalbumin: Spuren. — Blutfarbstoff fehlt. 

Sediment: Schleimartige Substanz der oberen Harnwege mit mäßig 
' zahlreichen Leukocyten und granulierten Zylindern. 

Eine aproximative Bestimmung ergibt reichlich Globuline. Es werden 
deshalb die Globuline gesondert von dem Albumin bestimmt. 

Das Gesamteiweiß von 1,65 °/ 0 setzt sich zusammen aus 1,41 °/ 0 
Globulinen, von denen der größte Teil der Euglobulinfraktion angehört 
und aus 0,24 °/ 0 Albumin. 

29. Juli. Harnportion von 12 ccm. Spez. Gewicht: 1006, stark 
sauer, stark getrübter, blaßgelber Urin. — Eiweiß 1,15 °/ 0 . 

Sediment: Schleimartige Substanz der oberen Haramenge mit massen¬ 
haften , vorwiegend polynucleären Leukocyten, zahlreichen granulierten, 
mit Leukocyten besetzten Zylindern und Wachszylindern. Im Grampräpa¬ 
rate zahlreiche Gramnegative Stäbchen (Coli?) sowie kleinere Gram- 
positive Stäbchen. 

In Berücksichtigung dieses Befundes stellte Herr Professor Ober¬ 
mayer folgende klinische Diagnose: Pyelonephritis cum amyloidosi. — 
Hypertrophia cordis. Pericarditis. Bronchitis diffusa purulenta. 

Obduktionsbefund: Nephritis chronica cum atrophia granulari renum. 
Amyloidosis renum eximia. Pyelitis et urocystitis levis gradus, Peri¬ 
carditis cum exsudato sero fibrinoso. Hypertrophia ventriculi sinistri 
cordis levis gradus. 

Oedema pulmonum et bronchitis purulenta diffusa. Cicatrix apicis 
pulmonis utriusque. 

Cholecystitis purulenta cum retractione cystidis felleae incipiente, 
cicatrix duodeni post perforationera cystidis felleae. 

Beide Nieren kleiner, ziemlich derb und plump, Kapsel schwer ab¬ 
lösbar, Oberfläche uneben; am Durchschnitt die Rinde sehr schmal, 
«tellenweise fast ganz geschwunden; Schnittfläche auffallend wachsartig 
glänzend, weißgelb, Pyramiden dunkel. 

Bei Jodschwefelsäurereaktion zeigt die Niere hochgradige Amyloid¬ 
degeneration, in der Leber und Milz kein Amyloid nachweisbar. 

Fassen wir das Resultat unserer Untersuchung 
für klinische Bewertung zusammen, so muß gesagt 
werden, daß im Nachweis einer reichlichen Euglo- 
hulina usscheidung im Harne ein für die Diagnose 
der Amyloidose wichtiger Behelf gegeben ist. 

Wien, im Juli 1906. 
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Aus der raedizin. Klinik zu Kiel (Geh.-Rat Quincke). 

Über das Vorkommen der Polyarie bei 
Schrampfniere. 

Von 

Martin Nagel, cand. med. 

Zum klassischen Symptomenkomplex der Schrumpfnierenerkran¬ 
kung wird allgemein die Polyurie gerechnet, gleichviel ob es sich 
um primäre (genuine) oder sekundäre Schrumpfniere handelt Nur 
soll bei der genuinen Form die Polyurie eine noch erheblichere 
sein, als bei der sekundären, und die durchschnittliche 24 ständige 
Harnmenge soll bei ersterer häufig 3 Liter und darüber betragen. 
Ebenso allgemein wie die Angabe, daß Polyurie ein Symptom der 
Schrumpfniere sei, findet sich aber auch das Geständnis, daß man 
eine einigermaßen plausible Erklärung für das Zustandekommen 
dieser paradoxen Erscheinung bisher nicht geben könne. Die bei 
der arteriosklerotischen Schrumpfniere häufig beobachtete Polyurie 
nimmt nicht wunder. Hier sind Gefäßerkrankungen das Primäre 
und Augenfällige, Wandveränderungen chemischer und physikalischer 
Natur, die eine Vermehrung der Herzarbeit erfordern und so eine 
Blutdruckerhöhung bedingen, woraus, wie leicht erklärlich, eine 
Polyurie resultieren kann, zumal das Nierenparenchym nur wenig 
am degenerativen Prozeß beteiligt, und die Vermehrung des inter¬ 
stitiellen Gewebes meist keine erhebliche ist. Bei der mit Amyloid- 
entartung kombinierten, seltenen Art der Schrumpfnierenerkrankung 
sollen meist normale Mengenverhältnisse der 24stündigen Harn¬ 
menge vorliegen, und Ausnahmen von dieser Regel dürften wohl 
auf Konto sonstiger Veränderungen im Allgemeinzustande solcher 
Kranken gesetzt werden. Tritt doch die Amyloidentartung in den 
allermeisten Fällen als eine Späterscheinung im Verlauf ander¬ 
weitiger, zu hochgradiger Kachexie führender Krankheiten auf. 

Doch möchte ich im folgenden von der arteriosklerotischen 
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Schrumpfniere und der mit Amyloidentartung komplizierten Schrumpf¬ 
niere absehen, um mich allein der Frage der Polyurie bei der ge¬ 
nuinen und sekundären Art zuzuwenden. 

Zweck vorliegender Arbeit soll es sein, rein statistisch auf 
Grund der an hiesiger Klinik gemachten Erfahrungen zu unter¬ 
suchen, ob und wieweit Polyurie als Schrumpfnierensymptom an¬ 
zusprechen ist. Die Anregung zu dieser Arbeit und das ein¬ 
schlägige Material an Krankengeschichten verdanke ich der Güte 
meines hochverehrten Lehrers, Herrn Prof. Quincke. 

Ich kann zunächst über 45 Fälle berichten, bei denen durch 
die Sektion die Diagnose Schrumpfniere völlig sicher gestellt ist. 
Von diesen 45 Fällen waren 12 nur so kurze Zeit in klinischer 
Behandlung, da sie in schwer urämischem, bald letal endigendem 
Zustande hereingebracht wurden, daß ein Bericht über sie nur die 
anamnestischen Angaben und den pathologisch-anatomischen Be¬ 
fund, nicht klinische Beobachtungen verwerten kann. 

Von den 45 Patienten gehörten 31 dem männlichen, 14 dem 
weiblichen Geschlecht an. Das Alter dieser Leute schwankt 
zwischen 16. und 66. Jahren und zwar entfallen 
auf das II. Dezennium 2 Fälle, 


III. 

** 

8 

IV. 


12 

V. 

V 

8 

VI. 

V 

10 

VII. 

*% 

5 


Unter den ätiologisch für die Schrumpfnierenerkrankung zu 
verwertenden Angaben findet sich 

Potatorium (Bier und Schnaps) 14 X 

Gelenkrheumatismus 8 X 

Chronische Bleivergiftung (Bleifarben) 4x 
Lues 2 X (2 weitere wahr¬ 

scheinlich) 


Nephritis graviditatis 2 X 

Scarlatina 2 X 

Diphtheritis 2 X 

Malaria 1X 


Es folge nun eine kurze tabellarische Übersicht über diejenigen 
Fälle unter den 33 klinisch längere Zeit behandelten Schrumpf¬ 
nierenerkrankungen, die während dieser Beobachtungszeit eine 
Polyurie aufwiesen. 
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Wenn man als normalen Mittelwert für die 24stündige Harn¬ 
menge, wie allgemein üblich, 1500 ccm annimmt, so liegt bei diesen 
14 Fällen zum Teil während der ganzen Beobachtnngszeit, zum 
Teil vorübergehend Polyurie vor. Da, wo die durchschnittliche 
24stündige Harnmenge während der klinischen Beobachtungsdauer 
erhebliche Schwankungen zeigte, sind mehrere Durchschnittszahlen 
angegeben und folgen chronologisch aufeinander. Die in der gleichen 
Rubrik nebenbeistehenden Zahlen geben an, für wieviel aufeinander 
folgende Tage die genannte Harnmenge der Durchschnitt ist Wo 
die klinische Beobachtung durch vorübergehende Entlassung des 
Patienten unterbrochen wurde, findet sich unter „Bemerkungen“ 
die Dauer des außerklinischen Aufenthalts angegeben. 

In den letzten 4 Fällen dieser Tabelle ist die Polyurie wohl 
sicher auf Schwund, bzw. Rückgang von Ödemen zu beziehen, denn 
sie fehlt oder ist wenigstens erheblich reduziert von dem Zeit¬ 
punkte ab, wo sich in der Krankengeschichte der Vermerk vom 
völligen Geschwundensein der Ödeme findet. Bei Fall 11 dürfte 
allerdings auch der marantische und schon 6 Tage nach Ver¬ 
schwinden der Polyurie ad exitum führende Allgemeinzustand des 
Patienten nicht ohne Beteiligung sein. In den übrigen 10 Fällen 
besteht Polyurie teils neben den Ödemen, die da, wo sich keine 
weitere Bemerkung findet, ziemlich unverändert geblieben sind, 
teils ohne daß es je zu Ödemen gekommen ist. 

Das durchschnittliche spezifische Gewicht der 24stündigen 
Harnmenge ergab durchweg sehr niedrige Werte, hielt sich fast in 
allen Fällen um 1009—1012, nur einmal findet sich als höchste 
Zahl 1017 (Fall 14), aber hier auch zu einer Zeit, wo keine Poly¬ 
urie vorlag. 

Nur mit einem gewissen Vorbehalt sind die anamnestischen 
Angaben über Polyurie zu verwerten. In nur 8 Fällen sind solche 
Angaben vorhanden. Kein Wunder, da gewiß nur ein sehr kleiner 
Prozentsatz von Menschen es für der Mühe wert hält, auf die 
Menge der täglichen Harnausscheidung zu achten. Daher wird 
ihnen eine Veränderung dieser Mengenverhältnisse, nur wenn diese 
sehr erheblich ist, auffallen, und nur selten werden sie imstande 
sein, darüber eine bestimmte Angabe zu machen. 6 Patienten be¬ 
richteten, seit längerer oder kürzerer Zeit bei sich eine Polyurie 
bemerkt zu haben, 3 gaben an, nächtliche Pollakiurie zu haben. 
Ob und seit wann bei diesen Patienten auch Ödeme vor dem Eintritt 
in die Klinik vorübergehend bestanden haben, ist nicht immer mehr 
nachzuweisen. Bei einigen unter ihnen lagen sicher vorübergehend 
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Ödeme vor, und es ist wohl anzunehmen, daß auch ein guter Teil 
dieser „anamnestischen Polyurien“ auf das Konto schwindender 
Ödeme zu setzen ist. Ist es doch gerade eine im Krankheitsverlauf 
der Scbrumpfniere öfters zu beobachtende Erscheinung, daß ge¬ 
legentlich allzuhoher Anforderungen an die Leistungsfähigkeit der 
Herzkraft, diese erlahmt, und Ödeme auftreten, die den Patienten 
zwingen, eine Zeitlang der Ruhe zu pflegen, während welcher der 
Herzmuskel sich wieder erholt, allmählich der Ödeme Herr wird 
und dann wieder lange Zeit hindurch, wenn nicht überanstrengt, 
seiner Aufgabe gewachsen ist. Keineswegs sind die bei Schrumpf¬ 
nieren auftretenden Ödeme stets präagonale Erscheinungen. Unter 
den zur Sektion gekommenen Schrumpfnierenfällen befinden sich 
mehrere, bei denen Ödeme jahrelang vor dem Exitus aufgetreten sind. 

Während der klinischen Beobachtungszeit wurde nur 4 mal eine 
nächtliche Polyurie konstatiert. Als Nachtharn wurde die von 
9 Uhr abends bis 6 Uhr morgens entleerte Harnmenge gerechnet. 

An sonstigen statistischen Resultaten sei zu obiger Tabelle 
noch folgendes mitgeteilt: Bei Fall 9, 10 u. II ergab die Autopsie 
sekundäre, bei den übrigen II Fällen genuine Schrumpfniere. 
Herzhypertrophie, besonders des linken Ventrikels, wurde in allen 
Fällen gefunden. Zum größten Teil hatte sie recht erhebliche 
Grade angenommen. Es war kein seltener Befund, daß die Musku¬ 
latur des linken Ventrikels eine Dicke von 25—30 mm, das Septum 
eine solche von 30—35 mm aufwies. 

In allen 14 Fällen waren urämische Symptome vorhanden. 

„ 13 „ Retinitis albumin. 

., 12 „ Zylinder im Urin. 

„ 11 „ Blutdruckerhöhung. 

Das Bestehen der Polyurie trotz Fehlens der Blutdrucksteige¬ 
rung in 3 Fällen bestätigt empirisch eine Wahrnehmung, zu der 
Päßler und Heineke auf experimentellem Wege gelangt sind 
(cf. „Versuche zur Pathologie des Morbus Brightii“ in den Ver¬ 
handlungen der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1905, Verl. 
Fischer, Jena). Sie hatten durch weitgehende Nierenresektion bei 
Hunden ein Krankheitsbild erzeugt, das mit dem Symptomenkomplex 
der Schrumpfniere größte Ähnlichkeit zeigte. Unter ihren Ver¬ 
suchstieren wiesen auch einige eine Polyurie auf, ohne daß die 
später vorgenommene Sektion eine Herzhypertrophie konstatieren 
konnte. Die Polyurie bei Schrumpfniere ist also nicht durch den 
einfachen Hinweis auf den erhöhten Filtrationsdruck zu erklären. 
Fanden sich doch unter den vorgenannten 33 längere Zeit in 
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klinischer Behandlung gewesenen Schrumpfnierenfällen allein 12, 
bei denen während der klinischen Beobachtnngszeit durchweg 
eine Oligurie vorlag, trotzdem später die Obduktion ziemlich 
erhebliche Herzhypertrophie ergab. 

Unter Oligurie wurden alle diejenigen Fälle gerechnet, wo sich 
eine durchschnittliche 24 ständige Harnmenge von 1000 oder unter 
1000 ccm fand. Die hier beobachtete Oligurie ist auch nicht durch 
Ödeme erklärlich. Wohl bestanden bei diesen 12 Patienten meist 
Ödeme, aber man müßte doch bei anhaltender Oligurie eine Zu* 
nähme der Ödeme erwarten, die nicht erfolgte. Keineswegs end¬ 
lich wurden etwa diese 12 Patienten nur in agonalem Zustande 
hier beobachtet, so daß daraus, infolgs der mangelhaften Herzarbeit 
und des daniederliegenden Allgemeinbefindens eine verminderte 
Harnsekretion ihre Erklärung fände, sondern die meisten der be¬ 
schriebenen Fälle standen längere Zeit (mehrere weit fiber einen 
Monat) in klinischer Beobachtung. Wo also die Oligurie längere 
Zeit anhält, ohne daß die Ödeme an Volumen zunehmen, kann man 
die geringe Harnproduktion nicht durch den Hinweis auf die Ödeme 
erklären. Selbstverständlich hatte die hier erwähnte Oligurie 
ihren Grund nicht etwa in häufigen Durchfällen. Man wird sich 
nach alledem der Wahrnehmung nicht verschließen können, daß 
eine Schrumpfnierenerkrankung, gleichviel ob genuiner oder 
sekundärer Art, auch mit Oligurie einhergehen kann. 

Nur 2 mal findet sich unter den anamnestischen Angaben dieser 
12 Patienten Polyurie berichtet, die das eine Mal sicher, das andere 
Mal wahrscheinlich auf Ödemschwund beruhte. 2 Patienten gaben 
nächtliche Pollakiurie an. Während des klinischen Aufenthalts 
wurde nächtliche Polyurie sowie nächtliche Pollakiurie bei keinem 
dieser 12 Patienten beobachtet. 

Die spezifischen Gewichte der 24 ständigen Harnmenge ergaben 
einen Durchschnittswert von 1019. 

Konstatiert wurden unter diesen 12 Fällen 
12 X urämische Symptome, 

7X Retinitis albumin., 

IX Neuritis optica, 

10 X Blutdruckerhöhung. 

10 X Zylinder im Urin. 

7 F ä 11 e unter den erwähnten 33 hielten die M i 11 e z w i s c h e n 
Oligurie und Polyurie. Ihre durchschnittliche 24 stöndige Harnr 
menge bewegte sich also zwischen 1000 und 1500 ccm mit einem Mittel¬ 
wert für das spezifische Gewicht von 1012. Zweimal wurde in der 
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Anamnese Polyurie und nächtliche Pollakiurie angegeben. Klinisch 
beobachtet wurde nächtliche Polyurie zweimal. 

In allen 7 Fällen fanden sich urämische Symptome. 

In 5 Fällen Zylinder im Urin. 

In 4 „ Retinitis albumin. 

In 6 „ Herzhypertrophie. 

Ob auch, bei dem 7. Patienten eine Herzhypertrophie bestanden 
hatte, war aus der Krankengeschichte nicht zu eruieren. Blutdruck* 
erhöhung wies nur 1 Fall auf. — 

Kurz sei noch über 18 Fälle berichtet, die in hiesiger Klinik 
vorübergehend wegen chronischer Nephritis behandelt wurden, d i e 
zwar nicht zur Sektion gelangten, bei denen aber nach dem 
klinischen Bilde die Diagnose Schrumpfniere voll berechtigt erschien. 
Man wird ja zwar nicht einen Symptomzyklus aufstellen können, 
der unbedingt zur Begründung der Diagnose Schrumpfniere als 
bestehend erwiesen werden muß, es wird bald dieses, bald jenes 
Symptom, welches sonst wohl häufig eine Schrumpfniere mit mani¬ 
festiert, fehlen, und doch wird man aus der Summe der jeweilig 
vorhandenen Symptome sich zur Stellung der Diagnose auf Schrumpf¬ 
niere für berechtigt halten. Fs sollen hier möglichst nur solche 
Fälle Berücksichtigung finden, wo der klassische Symptomkomplex 
ziemlich vollständig in Erscheinung getreten war, und es dürfte 
wohl zur Vervollständigung der bereits mitgeteilten statistischen 
Ergebnisse von Wert sein, auch hier noch einige Resultate an¬ 
zugeben. 

Von den 18 Patienten waren 10 männlichen, 8 weiblichen Ge¬ 
schlechts. Es entfallen von ihnen auf das 

II. Dezennium 2 Fälle, 

IV. „ 6 „ 

V. „ 10 ,. 

Unter den ätiologisch zu wertenden Angaben findet sich 
7X Gelenkrheumatismus, 

2X Potatorium, 

2X Malaria, 

2X Masern, 

IX Scharlach, ( 

IX chron. Bleivergiftung. 

Wieder ordnen sich diese 18 Patienten in 3 Gruppen ein: 
1. in solche, die während des klinischen Aufenthalts dauernd oder 
vorübergehend Polyurie aufwiesen, 2. in solche, bei denen dauernd 
Oligurie bestand, 3. in solche, die mit einer durchschnittlichen 
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24 ständigen Harnmenge zwischen 1000 und 1500 ccm zwischen 
1. und 2. Gruppe die Mitte halten. 

Der 1. Gruppe gehören 10 Fälle an, bei deren dreien die 
Polyurie durch Ödemschwund bedingt war. Anamnestische Angaben 
über Polyurie liegen nur einmal vor. Nächtliche Polyurie wurde 
3 mal dauernd, 2 mal nur während des Rückganges von Ödemen 
beobachtet. Das spezifische Gewicht des Harnes bewegte sich 
meist um 1012. 

5 Fälle wiesen Oligurie auf, die bei einem Patienten mit 
nächtlicher Polyurie (Nachturin an Menge = Tagurin) während der 
Rückbildung von Ödemen vergesellschaftet war. Als Mittelwert 
für das spezifische Gewicht kann 1019 genannt werden. 

Zur 3. Gruppe sind nur 3 Fälle zu rechnen mit einem Durch¬ 
schnittswert für das spezifische Gewicht des Harns von 1014. 
Polyurie und nächtliche Pollakiurie wurde nur einmal anamnestisch 
angegeben. Hier soll sie von Jugend auf (Pat. stand im 41. Lebens¬ 
jahre) bestanden haben. Beobachtet wurde die nächtliche Polyurie 
bei diesem Fall nicht, dagegen bei einem anderen. 

Einige weitere Resultate über die 18 Fälle dieser 3 Gruppen 
mögen in kurzer Tabelle eine übersichtliche Zusammenstellung 
finden. 


Gruppe 

Retinitis 

albumin. 

Verbreiterte 

Herz- 

dämpfnng 

Blutdrnck- 

erhöhung 

1 

Ur&m. j 

Symptome . 

I 

Zylinder 
im Urin 

1. 

6 X 

9 X 

8 X 

10 X 

8 X 

2 . 

2 X 

ö X 

ö X 

& x ! 

4 X 

3 . 

, 

2 X 

2 X 

2 X 

3 X : 

3 X 


Vor der schließlichen Zusammenfassung der Resultate seien 
noch einige Wahrnehmungen über die nächtliche Polyurie 
mitgeteilt, die nach den Erfahrungen aus dieser Zusammen¬ 
stellung weit seltener zu sein scheint, als allgemein an¬ 
genommen wird. Als anamnestische Angabe war sieunterden 
03 Fällen, über die berichtet wurde, nur 10mal zu finden. Es 
ist kaum auzunehmen, daß sie weit öfter vorhanden, nur von 
den Patienten nicht erwähnt wurde. Ist sie doch eine Erschei¬ 
nung, die, weil meist mit Pollakiurie verbunden, sich der Be¬ 
obachtung auch des Laien viel mehr aufdrängt als die bloße Ver¬ 
mehrung der 24 ständigen Harnmenge, ja die direkt als schlaf¬ 
störend empfunden wird. Klinisch wurde die nächtliche Polyurie 
bei 13 Fällen beobachtet, und es bestätigt sich dabei die 
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zuerst von Qnincke in der 1893 [im Archiv für experimentelle 
Pathologie und Pharmakologie Band XXXII Heft 3,4] erschienenen 
Arbeit „über Tag- und Nachtharn“ hervorgelmbenen Wahrnehmung^ 
daß die nächtliche Polyurie häufig da angetroffen werde, wo ent¬ 
weder ein Schwund von Ödemen statthabe, oder wo die Harn¬ 
sekretion überhaupt eine reichliche ist. Nur für 4 Fälle unter 
den erwähnten 13 trifft diese Wahrnehmung nicht völlig zu. 

Zur übersichtlicheren Fixierung der Findresultate dürfte es 
sich empfehlen, die 33 Fälle, die längere Zeit klinisch als Schrumpf¬ 
nieren behandelt wurden und, zur Sektion gelangt, sich als solche 
dokumentierten, mit den 18 mutmaßlichen Schrumpfnierenfällen zu 
kombinieren und die Befunde an ihnen in prozentischer Berechnung 
darzustellen. Polyurie wurde in 4 7 % a 11 e r F ä 11 e konstatiert, 
da aber bei 7 Patienten diese Polyurie ihre Erklärung im Schwund 
von Ödemen findet, so ist obige Zahl auf 33,3°/ 0 zu reduzieren. 
Oligurie fand sich ebenfalls in 33,3 °/ 0 . Eine mittlere Harnmenge 
(zwischen 1000 und 1500 ccm pr. d.) wiesen 19,6 °/ 0 der Fälle auf. 
Urämische Symptome waren in 100 °/ 0 der Fälle vorhanden, Reti¬ 
nitis albnminurica in 66,6%, Blutdrucksteigerung in 72,5 % und 
in 82,3% ergab die mikroskopische Untersuchung Zylinder im 
Urin. Unter den zur Sektion gelangten Fällen boten 93,3 % das 
Bild der Herzhypertrophie, bei den nicht in der Klinik letal ver¬ 
laufenen Fällen ergab sich in 83,3 % Verbreiterung der absoluten 
Herzdämpfung. Nächtliche Polyurie war in 25,5% aller 
Fälle vorhanden. 
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Alis der Königl. medizin. Universitätsklinik zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Lichtheim). 

Weitere Beiträge znr Frage der Leitnngsstönmg 
im Herzmnskel. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Joachim, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 5 Kurven.) 

Die Störung der Reizleitung im Herzmuskel ist, nachdem ihr 
Vorkommen beim Menschen erst einmal bekannt geworden war. 
der Gegenstand vielfacher Untersuchungen geworden. Durch eine 
neuerdings erschienene Arbeit Wenckebach’s'), die neben einer 
Würdigung der einschlägigen Literatur auch einige sehr inter¬ 
essante Kurven von Leitungsstörungen bringt, ist das diesbezügliche 
Beobachtungsmaterial wieder erheblich bereichert worden. 

Trotzdem erscheint es mir gerechtfertigt, noch einiges zur 
Kasuistik der Teilungsstörungen beizutragen, wobei ich gleichzeitig 
auf das weitere Schicksal des einen der schon früher von mir publi¬ 
zierten 4 Fälle 1 2 ) eingehen möchte. 

Dieser Kranke (Fall 4) zeigt damals, d. h. im August 1905 
nach je 2 normalen Systolen eine Pulsintermission, die durch den 
Ausfall einer Ventrikelsystole bedingt war. Aus der Venenkurve 
schien hervorzugehen, daß der Vorhof während dieser Ventrikel¬ 
pause ebenfalls Stillstand; ich faßte den Fall demgemäß als eine 
Leitungsstörung auf, die vorwiegend zwischen Venenmündung und 
Vorhof gelegen war. Auf Grund einer Notiz in der erwähnten 
Wenckebach’schen Arbeit muß allerdings die Möglichkeit ja 

1) Wenckebacli. Beiträge znr Kenntnis der menschlichen Herztätigkeit. 
Arcb. f. Anatomie nnd Physiol. 1906. 

2) G. Joachim, Vier Fälle von Störung der Reizleitung im Herzmuskel. 
Deutsch. Arch. f. klin Med. Bd. 85. 
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sogar die Wahrscheinlichkeit zugegeben werden, daß es sich viel¬ 
mehr um eine solche zwischen Vorhof und Ventrikel handelt; man 
müßte dann die kleine Zacke am Ende der vertrikulären Welle, 
der ich wegen ihrer Kleinheit keine besondere Bedeutung bei¬ 
messen mochte, als Ausdruck einer Vorhofssystole auffassen. 

Dieser Kranke suchte nach 8 monatlicher Abwesenheit am 
7. Mai 1906 wieder die Klinik auf. 

Der Allgemeinzustand hatte sich gegen den bei der ersten 
Aufnahme konstatierten nicht wesentlich verändert; es bestand 
geringe Cyanose, leichter Hydrops der Unterschenkel und recht 
beträchtliche Dyspnoe. Die übrigen Erscheinungen, die als Symptome 
eines Aortenaneurysmas gedeutet wurden, waren unverändert ge¬ 
blieben. Dagegen zeigte die Herztätigkeit ein ganz abweichen¬ 
des Verhalten. Der Puls, dessen Frequenz trotz des Ausfallens 
jeder dritten Herzkontraktion ca. 60 pro Minute betragen hatte, 
war auf 42 Schläge gesunken, und erreichte mitunter sogar Werte 
unter 40. 

An den Venen sah man ohne weiteres eine mit dem Herz¬ 
rhythmus isochrone Bewegung, nicht nur an den Venen des Halses, 
sondern auch an den Armvenen. 

Die Registrierung des Arterien- und Venenpulses (der Herz¬ 
stoß war leider nicht aufnehmbar) ergab dann folgendes Resultat 
(Kurve 1). 


Vena jag. 

A. rad. 

Der Rhythmus des Arterienpulses zeigte geringe Schwankungen, 
7,3 - 9,1. x ) An der Venenkurve fällt zunächst in die Angen die 
sehr hohe Carotiszacke. Auf diese folgt dann, manchmal nach 
einer kurzen Schleuderungssenkung eine mäßig hohe, ziemlich breite 
ventrikuläre Welle, hinter der man eine ziemlich steil abfallende 
Senkung von mäßiger Tiefe sieht. Diese Senkung war augen¬ 
scheinlich das, was man an den Venen schon mit bloßem Auge 
ohne weiteres als pulsatorische Bewegung wahrnehmen konnte. 

1) Die bei der Analyse der Kurven angegebenen Zahlen bedeuten Fünftel- 
Sekunden. 


Kurve 1. 
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Außer diesen, dem Phlebogramm ein charakteristisches Ge¬ 
präge gebenden Teilen sieht man noch eine ßeibe kleiner Wellen; 
zunächst ist da zu erwähnen eine sich an die besprochene Senkung 
unmittelbar anschließende Elevation, die ich am ehesten als Elasti¬ 
zitätselevation der Venenwand ansprechen möchte. Ferner fallen 
an dem Abschnitt der Kurve, der der Carotiszacke vorangeht, 
einige ganz flache Wellen auf, von denen eine, der Carotiszacke 
um 2,1—2,6 vorangehende ganz konstant zu finden ist (Welle 1); 
und schließlich fallt es auf, daß der Abfall der ventrikulären Welle 
fast durchweg nicht ganz gleichmäßig erfolgt, sondern durch einen 
mehr oder minder gut ausgeprägten Absatz unterbrochen ist. 

An der Kurve der ebenfalls deutlich pulsierenden Leber sah 
man im wesentlichen eine große systolische, breitgipfelige Welle, 
deren Abfall entschieden steiler war als ihr Anstieg. 

Es fragt sich nun, wie man hier das Phlebogramm und damit 
die ganze Herztätigkeit deuten soll. 

Die große Venenwelle habe ich schon vorhin als ventrikulär, 
was hier soviel wie systolisch heißen soll, bezeichnet, und 
glaube, daß diese Annahme durch das Vorhandensein einer iso¬ 
chronen Leberbewegung unterstützt wird. 

Bei der nun folgenden tiefen Einsenkung kann man wegen 
des Fehlens eines Cardiogrammes leider die Phase nicht genau be¬ 
stimmen, jedoch dünkt es mich am wahrscheinlichsten, daß sie mit 
dem Beginn der Diastole zusammenfällt, daß es sich also um einen 
sog. diastolischen Venenkollaps handelt, wie man ihn bei Brady¬ 
kardien nicht selten findet, und der seine Entstehung wohl dem 
Hineinstürzen des Venenblutes in den sich dilatierenden Ventrikel 
verdankt (cf. Licht he im, Über einen Fall von Adams-Stokes- 
scher Krankheit. Deutsches Arch. f. klin. Med. 85). Damit ist 
jedoch noch nichts gesagt über die Ursache der Bradykardie 
in diesem Falle. Wenn man über die Vorgeschichte des Falles 
nicht orientiert wäre, würde man vielleicht einer solchen Brady¬ 
kardie bei einem alten Arteriosklerotiker keine besondere Bedeu¬ 
tung beimessen; da man nun aber weiß, daß der Patient noch vor 
8 Monaten das typische Symptomenbild der Leitungsstörung darbot 
bei einer nur wenig herabgesetzten Pulsfrequenz, so muß man na¬ 
türlich danach fragen, ob sich nicht ein Zusammenhang zwischen 
der Leitungsstörnng und der Bradykardie konstruieren läßt. 

Meiner Ansicht nach liegen da zwei Möglichkeiten vor, bei 
deren Diskussion die vorher erwähnten kleinen Elevationen der 
Yenenkurve ausschlaggebende Bedeutung haben. 
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Von diesen kleinen Wellen dürfte am meisten Beachtung ver¬ 
dienen diejenige, welche der Carotiszacke um 2,1—2,6 vorangeht 
und die eine gewisse Konstanz zeigt, und ferner die kleine, absatz¬ 
ähnliche Elevation am Ende der ventrikulären Welle. Diese beiden 
Wellen könnte man ganz gut als aurikuläre auffassen, d. h. sie 
zeigten dann, daß auf jede Ventrikelsystole 2 Vorhofssystolen 
kommen, deren eine (Welle 1) nie mehr als das Doppelte des nor¬ 
malen Intervalls der Ventrikelkontraktion voranginge, während die 
andere (Welle 2) von gar keiner Ventrikelsystole gefolgt wäre. 
Es würde also jeder zweite Ventrikelpuls ausfallen, womit die 
Pulsverlangsamung hinreichend erklärt wäre. Die Leitungsstörung 
hätte dann also jetzt einen höheren Grad erreicht, als den sie vor 
8 Monaten hatte. 

Die andere, meiner Ansicht nach weniger befriedigende Deutung 
ist die, daß die erwähnten kleinen Wellen lediglich auf sekun¬ 
dären Elastizitätsschwingungen der Venenwand beruhen, daß sie 
also keine selbständige Bedeutung haben. Bei dieser Deutung 
müßte man annehmen, daß der Vorhof nunmehr ganz gelähmt und 
aktionsunfähig ist; ja, man könnte dann auch vermuten, daß er 
sich nicht nur nicht kontrahiert, sondern daß er auch nicht mehr 
den Reiz von der Vene zum Ventrikel zu leiten imstande ist; der 
Ventrikel würde dann selbst zum Ursprung der Reizerzeugung 
werden und, wie es in solchen Fällen die Regel ist, in sehr lang¬ 
samem Tempo schlagen. 

In jedem Falle bedeutet der jetzige Zustand des Herzens eine 
Verschlechterung gegen den vor 8 Monaten konstatierten. Bei 
Annahme der letzten Deutung liegt die Verschlechterung in der 
völligen Lähmung des Vorhofs; aber auch wenn die erstgenannte 
Anschauung die richtige ist, würde sich aus der Kurve, abgesehen 
von der Zunahme der Leitungsstörung eine erhebliche Schwäche 
des Vorhofs ersehen lassen, der trotz erheblicher Stauung im Venen¬ 
system nur so minimale Wellen erzeugen kann. 

Daran anschließend möchte ich noch über2 weitere sichere 
Fälle von Leitungsstörung berichten, die hier vor wenigen 
Wochen beobachtet wurden und von denen der erste ganz besonders 
interessant ist, weil wir bei ihm die Abnahme der Leitungsstörung 
von einem Tag zum anderen verfolgen konnten. 

Es handelte sich um einen kräftigen, 24jährigen Arbeiter, der 
lieben einer recidivierenden Polyarthritis das Symptomenbild einer 
akuten Endokarditis mit allen Zeichen einer Mitralinsufficienz dar¬ 
bot. Da der Klappenfehler vollständig kompensiert war, so er- 
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streckte sich die Behandlung nur auf das Gelenkleiden, das unter 
Salicylpräparaten ziemlich rasch rückgängig wurde. 2 Monate 
nach der Aufnahme klagt Patient eines Tages über leichtes Herz¬ 
klopfen; der Puls zeigte eine mäßige Arhythmie, die für den pal¬ 
pierenden Finger zunächst gar nicht den Eindruck einer dromo- 
tropen Störung machte. Auch an der Arterienpulskurve wie am 
Kardiogramm war nichts von der typischen Gruppenbildung, nichts 
von deutlichen Pulsintermissionen zu konstatieren. Dagegen zeigte 
die Venenkurve ein ganz auffallendes Bild, anscheinend eine 
völlig regellose Folge von flachen und steilen Wellen (Kurve 2). 


Kurve 2. 

i. ir. in. iv. v. vr. vu. viu. ix. x. 



Bei der Analyse dieser Kurve mögen die flxen Punkte gegeben 
sein durch die Carotiszacken (c), die sich als kleine spitze Eleva¬ 
tionen mit kleiner Schleuderungswelle deutlich markieren. Wenn 
man dann nach den Vorhofswellen sucht, so fällt sofort auf, daß 
zwar an einzelnen Pulsen Wellen vorhanden sind, die der Carotis¬ 
zacke um ein annähernd normales a—c-Intervall vorangehen, daß 
aber bei anderen Pulsen diese Wellen an ihrer richtigen Stelle 
fehlen und dafür an anderen Orten auftauchen; auf beifolgender 
Kurve 3 sind diejenigen Wellen, welche mir aurikulärer Natur zu 
sein scheinen, mit a, die Oarotiszacken mit c bezeichnet worden. 
Man sieht dann, um mit der Systole I anzufangen, zunächst eine 
aurikuläre Welle, die der Carotiszacke um 1,4 vorangeht; bald 
nach letzterer folgt aber wieder eine aurikuläre Welle, die sich 
offenbar zu der ventrikulären Welle zu einer größeren Elevation 
summiert. Dieser aurikulären Welle folgt keine Ventrikelkontrak¬ 
tion, sondern nach einem Intervall von 2,9 wieder eine : aurikuläre 
Welle, der die zugehörige Carotiszacke jetfct schon nach 0,9 folgt. 
Die .nächste Vorhofswelle addiert sich der ventrikulären Welle 
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nicht der Höhe nach zu, sondern verlängert sie gewissermaßen; 
eine seichte Einsenkung zwischen ventrikulärer und aurikulärer 
Welle ist deutlich sichtbar. Dieser letzteren Vorhofskontraktion 
folgt eine Ventrikelsystole, aber erst nach 2,2; dann wiederholt 
sich dasselbe Spiel noch einmal, nur mit dem Unterschied, daß die 
Entfernung a—c an der nächsten entsprechenden Stelle auf 2,6 an¬ 
gewachsen ist. Schließlich kommt es bei Puls VII soweit, daß die 
Entfernung a—c = 3,4, also größer geworden ist, als die Entfernung 
zwischen zwei Vorhofskontraktionen; d. h. zwischen Vorhofsw'elle . 
und Carotiszacke schiebt sich schon die nächstfolgende Vorhofswelle 
ein. Obwohl diese eingeschaltete Vorhofssystole zu einer Ventrikel¬ 
systole führt und also die Reizleitungsfähigkeit zwischen A und V 
sich erholt haben müßte, ist bei der nächsten Herzaktion die Ent¬ 
fernung a—c (= 3,1) noch immer etwas größer als die Distanz 
zwischen zwei Vorhofskontraktionen; bei Puls IX endlich wird die 
Entfernung a—c = a—a (3,0), d. h. Vorhofs- und Carotiszacke fallen 
zusammen und verursachen eine äußerst hohe und spitze Elevation. 


V. jug. 

ror 

A. rad. 


Dieses Phänomen hielt nur ganz kurze Zeit an; schon wenige 
Minuten später bot der Venenpuls ein ganz anderes, viel regel¬ 
mäßigeres Bild. Auf Kurve 3 sieht man, daß die Distanz a—c 
beim ersten Puls durchschnittlich 1,4, beim zweiten 2,3 beträgt und 
daß dem dritten Vorhofspuls gar keine Ventrikelsystole mehr folgt. 
Dieser Vorgang wiederholt sich auf dieser Kurve ununterbrochen, 
d. h. nach jeder zweiten Herzaktion fällt ein Ventrikelpuls aus, 
während der Vorhof weiterpulsiert. Am Arterienpuls findet man 
also hier dasselbe Verhalten, das bei dem vierten meiner schon 
früher publizierten Fälle zu finden war. Die Entwicklung der 
Kurve 3 aus der Kurve 2 ist wohl so zu erklären, daß die Größe 
der Leitungsstörung, die zunächst erhebliche Schwankungen zeigte, 
konstant wurde, wodurch aus der scheinbar regellosen Arhythmie 
des Pulses eine Allorhythmie entstand. 

Am nächsten Tag war die Leitungsstörung geringer geworden; 


Kurve 3. 
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die Intermission kam nur nach jedem 4.—5. Puls, es hatte sich eine 
typische Gruppenbildung entwickelt, die schon durch den Arterien¬ 
puls allein den Eindruck einer dromotropen Störung erwecken 
konnte. Die Distanz a—c stieg von durchschnittlich 1,3 auf 1.8, 
2,0, 2,2, worauf die Ventrikelintermission erfolgte. 

Am nächstfolgenden Tage war auch dieser mäßige Grad von 
Leitungsstörung nicht mehr vorhanden. Eine am Entlassungstage, 
ca. 8 Tage später, aufgenommene Kurve zeigte eine völlig regel¬ 
mäßige Herzaktion und eine a—c-Distanz von 1,1. 

Der genannte Kranke bot, um noch einmal kurz zu rekapitu¬ 
lieren, das Symptomenbild einer typischen Leitungsstörung, die 
akut einsetzte, allmählich geringer wurde und nach 2 Tagen völlig 
verschwand. Irgend eine Veranlassung für die Entstehung dieses 
Phänomens war in diesem Falle nichts zu eruieren. 

Kurze Zeit darauf kam ein neuer Fall von typischer 
ReizleitungsStörung in der Klinik zur Beobachtung. 


Kurve 4. X 



Der Patient, ein 19jähriger Besitzerssohn, bot bei seiner Auf¬ 
nahme (30. Juni 1906) das Symptomenbild einer unvollkommen 
kompensierten Aorteninsufficienz. Leichte Fieberbewegungen wiesen 
auf eine noch bestehende frische Endokarditis hin. Schon bei der 
Aufnahme fiel uns an der Venenkurve die große Distanz zwischen 
aurikulärer Welle und Carotiszacke auf, welche durchschnittlich 
0,3 Sekunden, also das Eineinhalbfache des Normalen betrug: 
2 Wochen später trat dann eine typische droinotrope Störung ein 
mit Ausfall jeder 4.-6. Ventrikelsystole (Kurve 4). Das allmäh¬ 
liche Anwachsen der a—c-Distanz war sehr deutlich nachzuweisen. 
Bemerkenswert ist an der hier abgebildeten Kurve, daß die a-Wellen 
innerhalb der einzelnen Gruppen immer größer werden, was wohl 
einfach damit zu erklären ist, daß sie der ventrikulären Welle und 
auch der Carotiszacke der vorhergehenden Herzaktion immer 
näher rücken und sich zu denselben addieren. An einer Stelle der 
Kurve 4, die mit X bezeichnet ist, scheint eine spontane Er- 
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holung des Leitungsvermögens ohne Intermission stattzufinden, 
d. h. die a—c-Distanz, die schon auf 2,5 angestiegen war, sinkt 
wieder auf 2,2. 

Auch in diesem Falle zeigt das Weiterschlagen des Vorhofs 
während der Ventrikelpanse, daß die Leitungsstörung hauptsäch¬ 
lich an der Atrioventrikulargrenze zu suchen ist. 

Die dromotrope Störung hielt bei diesem Kranken ca. 14 Tage 
an, später wurde sie nur noch ganz vorübergehend bei ihm be¬ 
obachtet. 

Die Herstellung der Kompensation gelang mit den gebräuch¬ 
lichen Mitteln nicht. Patient verließ am 13. August 1906 die 
Klinik. 

In den hier mitgeteilten Fällen konnte durch die Venenpuls¬ 
kurve der exakte Nachweis gebracht werden, daß die Intermission 
des Pulses bzw. seine Arhythmie wirklich auf Störung der Reiz¬ 
leitung beruhte. Als Gegenstück möchte ich 2 Fälle erwähnen, 
deren Arterienkurve ganz den Eindruck einer dromotropen Stö¬ 
rung machte, bei denen aber gerade der Venen puls diese Deutung 
zum mindesten zweifelhaft erscheinen ließ. 

In dem ersteren Falle handelte es sich um einen kräftigen 
25jährigen Arbeiter, dessen Untersuchung außer einer geringen 
Verbreiterung der Herzdämpfung nach beiden Seiten und einem 
leisen systolischen Geräusch nichts Abnormes ergab. Der Kranke 
klagte über Herzklopfen, Beklemmungsgefühl und Stiche in der 
Herzgegend. Der in der Ruhe ganz rhythmische Puls, dessen 
Frequenz 50—60 pro Minute betrug, zeigte unmittelbar nach 
körperlichen Anstrengungen sowie bei psychischen Aufregungen 
eine Arhythmie, die durch Pulsintermissionen charakterisiert zu 
sein schien. Von Herztönen war während der „Intermissionen“ 
nichts zu hören. Die Registrierung dieses Pulses ergab, was den 
Arterienpuls und den Herzstoß betraf, ein Kurvenbild, das sogar 
bei genauer Ausmessung den Anschein einer dromotropen Störung 
erwecken konnte. Z. B. zeigte es sich, daß die erste der Inter¬ 
mission folgende Pulsperiode immer die längste der betreffenden 
Gruppe war; auffallend war nur die starke Verkürzung der Inter¬ 
mission: letztere betrug im Durchschnitt 7,9, während die Länge 
der in Gruppen von 4—6 stehenden Normalperioden 5,0—5,7 betrug. 

Wenn wir auf Grund der Arterienpulskurve zunächst ver¬ 
muteten, daß es sich auch hier um eine echte Dromotropie handele, 
so bekam diese Annahme doch einen starken Stoß durch die Venen¬ 
kurve. Diese zeigte nämlich bei der Intermission keine Spur 
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einer Vorhofswelle, an allen Herzaktionen aber eine ganz normale 
a-c-Distanz von 0,2 Sekunden, ohne jede Spur von Verzögerung. Wenn 
wir trotzdem die Annahme einer Leitungsstörung aufrecht erhalten 
wollten, so konnten wir diese nur zwischen Venenmündung und 
Vorhof suchen und mußten annehmen, daß das Leitungsvermögen 
zwischen Vorhof und Ventrikel dabei ein ganz normales wäre. Daß 
diese Annahme ihre großen Bedenken hatte, braucht wohl nicht 
besonders betont zu werden, wenn man bedenkt, daß beim Menschen¬ 
herzen die anatomische Abgrenzung zwischen Venenmündung und 
Vorhof zwar vorhanden (cf. Wenckebach, 1. c.), aber doch recht 
unvollkommen ist; es ist daher eine Leitungsstörung zwischen Venen¬ 
mündung und Vorhof und vor allem eine auf dieses Gebiet be¬ 
schränkte Leitungsstörung weit schwerer zu verstehen als eine 
solche zwischen Vorhof und Ventrikel. 

Wenige Wochen später bekamen wir uun einen zweiten, ganz 
ähnlichen Fall zur Beobachtung, der uns von neuem dazu veran¬ 
laßt«, nach anderen Deutungen zu suchen. 

Es war dies ein 56jähriger kräftiger Mann, der die Klinik 
wegen der Residuen einer alten linksseitigen Pleuritis aufsuchte. 
Von seiten des Herzens hatte er keine Beschwerden, höchstens ab 
und zu etwas Herzklopfen. Objektiv fand sich bei ihm eine mäßige 
Arteriosklerose mit Steigerung des Blutdrucks und Verstärkung 
des 2. Aortentons. Die Pulsfrequenz betrug bei der Aufnahme 
88 pro Minute, sank aber in den nächsten Tagen auf 60 und hielt 
sich dann meistens zwischen 50 und 60. Zufällig wurde eines 
Tages eine Arhythmie des Pulses bemerkt; die graphische Auf¬ 
zeichnung zeigte wieder Intermissionen von nicht ganz doppelter 
Länge einer Normalperiode; auch war wieder die erste Normal¬ 
periode in jeder Gruppe die längste. Dabei zeigte sich auch hier 
eine ganz normale Distanz zwischen aurikulärer Welle und Ca¬ 
rotiszacke. Während der Intermissionen war von einer Vorhofs¬ 
welle nichts zu sehen. 

Bei der weiteren Verfolgung dieses Phänomens zeigte sich vor 
allem seine große Inkonstanz; an manchen Tagen war es über¬ 
haupt nicht zu bemerken, an anderen konnte man es nur durch 
gewisse Kunstgriffe auslösen, z. B. indem man den Patienten so 
lange als möglich den Atem anhalten ließ. An einem anderen 
Tage wiederum zeigte sich eine unverkennbare Abhängigkeit der 
Pulsarhythmie von der Respiration; die Intermissionen traten da¬ 
mals immer am Ende des Exspiriums auf, während die kürzesten 
Pulsperioden immer am Ende des Inspiriums zu konstatieren waren 
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(Kurve 5). Ließ inan den Atem anhalten, so erfolgt zunächst ein 
rhythmisches An- und Absteigen der Periodenlänge, bis schließlich, 
wenn Patient schon merkliche Mühe hatte, den Atem anzuhalten, 
wieder eine Intermission kam. An den meisten Tagen sah man 
nur geringe Schwankungen der Perioden länge, meist in deutlicher 
Abhängigkeit von der Respiration. 


Kurve 5. 


j £ J t 
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Die Einwände, die in diesen beiden Fällen gegen die Annahme 
einer Reizleitungsstörung angeführt werden können, sind bereits 
genannt worden. Es fragt sich nun, ob man die Pulsintermissionen, 
welche beide Fälle charakterisieren, noch auf andere Weise er¬ 
klären kann. Eine Störung der Kontraktilität, die ja ebenfalls 
zu Halbierung der Pulsfrequenz bzw. zu Intermissionen führen 
könnte, ist hier sicher auszuschließen, da den Intermissionen kein 
Alternieren des Pulses vorangeht; es blieben also noch zu erörtern 
eine Störung der Reizbarkeit und der Reizerzeugung. 

Wie Wenckebach in seinem Werke über die Herzarhythmie 
auseinandersetzt, kann die Herabsetzung der Reizbarkeit zu Inter¬ 
missionen führen, vorausgesetzt, daß die Reizbarkeit an der Stelle 
der Reizerzeugung selbst ihre normale Größe beibehält und nur in 
den übrigen Teilen des Herzmuskels herabgesetzt ist. Es kommt 
dann an der Venenmündung zu einer Kontraktion im normalen 
Rhythmus, die aber bei ihrer weiteren Ausbreitung auf das Herz 
auf noch unerregbare Gebiete trifft. Erst der nächste Reiz findet 
dann diese Gebiete wieder erregbar. Bei unseren Fällen müßten 
wir dann annehmen, daß die Reizbarkeit am ganzen Herzen mit 
alleiniger Ausnahme der Venenraündung herabgesetzt sei, eine An¬ 
nahme, die nicht mehr und nicht weniger Wahrscheinlichkeit hat 
als die einer auf die Venenvorhofgrenze beschränkten Leitungs¬ 
störung. 

Außerdem müßte nach Wenckebach bei einer reinen der¬ 
artigen Reizbarkeitsschädigung der Rhythmus im übrigen völlig 
gewahrt bleiben, d. h. die Intermission müßte genau die 
doppelte Länge einer Normalperiode haben und die Normal¬ 
perioden selbst müßten alle gleich lang sein, was in unseren beiden 
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Fällen nicht zutrifft. Man könnte also unter dieser Voraussetzung: 
durch eine bathmotrope Störung allein den Befund nicht genügend 
erklären. 

Unter diesen Umständen wäre meiner Ansicht nach noch eine 
Möglichkeit in Betracht zu ziehen, nämlich, ob es sich in unseren 
Fällen vielleicht gar nicht um echte Intermissionen handelt, d. h. 
ob in der Herzpause auch an der Venenmündung vielleicht gar kein 
Reiz wirksam wird, entweder infolge eines verlangsamten An¬ 
wachsens des Reizmaterials oder infolge abnormer Höhe der Reiz¬ 
schwelle. Bei dieser Deutung wären unsere 2 Fälle der großen 
Gruppe der sog. wahren Arhythmien einzureihen; allerdings 
würden sie sich von dem Gros dieser „wahren Arhythmien“ durch 
die ausgesprochene Periodizität der Pulsschwankungen 
unterscheiden, man müßte annehmen, daß die Reizbarkeit periodisch 
an- und abschwillt, bzw. daß die Ansammlung des Reizmaterials in 
einem gewissen Rhythmus rascher und langsamer vor sich geht. 

Daß auch dieser Erklärung erhebliche Mängel anhaften, ist 
offenbar. Vor allem fehlt, wenigstens in dem ersteren Falle, jeder 
ersichtliche Grund für ein solches periodisches Schwanken der 
Reizerzeugung oder Reizbarkeit; bei dem zweiten Fall haben wir 
zwar eine Abhängigkeit von der Respiration konstatiert und man 
könnte allenfalls sagen, daß die betreffenden Herzmuskelfunktionen 
durch den Sauerstoffmangel am Ende des Exspiriums geschädigt 
werden oder daß dabei reflektorische Vorgänge eine Rolle spielen: 
aber auch bei diesem Fall konnten wir dieselbe Pulsarhythmie 
gelegentlich auch bei Atmungsstillstand feststellen. Es ist mir 
daher einstweilen nicht möglich, eine absolut einwandsfreie Er¬ 
klärung für die beiden letzten Fälle zu geben. Sie sollten auch 
hauptsächlich deshalb hier mitgeteilt werden, um zu zeigen, wie 
leicht die Beurteilung einer Funktionsstörung des Herzens nach 
dem Arterienpuls allein zu Täuschungen führen kann. Hätten wir 
von den beiden genannten Fällen nur die Radialiskurve oder auch 
das Cardiogramm gehabt, so hätten wir wahrscheinlich kaum Be¬ 
denken getragen, eine typische dromotrope Störung anzunehmen 
während der Venenpuls sofort die Mißlichkeit dieser Annahme 
klarstellte. Und umgekehrt bot bei unserem ersten Fall von 
sicherer Leitungsstörung gerade der Venenpuls uns Gelegenheit, 
den exakten Nachweis der Leitungsstörung zu bringen und den 
Grad dieser Störung in ihren verschiedenen Stadien zu verfolgen. 
Ich möchte daher dem Venenpuls in allen derartigen Fällen eine 
ausschlaggebende Bedeutung zuerkennen. 
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1. 

Aus der inneren Abteilung des Augusta-Hospitales zu Köln. 

(Prof. Dr. Matth es.) 

Über Bronchitis fibrinosa bei einem Tuberkulösen. 

Von 

Dr. E. Gottstein. 

Die zahlreichen Untersuchungen über das verhältnismäßig recht 
seltene Krankheitsbild der Bronchitis fibrinosa haben zu einem ab¬ 
schließenden Urteil bisher nicht geführt. Ganz abgesehen davon, daß 
über die Ätiologie der Erkrankung noch völlige Unklarheit herrscht, 
haben es die Untersuchungen des letzten Dezenniums wahrscheinlich ge¬ 
macht, daß man es hierbei nicht mit einer einheitlichen Krankheit zu 
tun hat, sondern daß man zwischen zwei verschiedenartigen Krankheits¬ 
prozessen unterscheiden muß. Diese Auffassung nimmt ihren Ausgangs^ 
punkt von einer Mitteilung Beschorner’s (1), der in 2 Fällen ge¬ 
funden hatte, daß die ausgehusteten Bronchialausgüsse nicht aus Fibrin, 
wie man bisher immer angenommen hatte, sondern aus Schleim beständen, 
ein Befund, den einige andere Autoren (Habel (4), Klein (7), Grandy (2), 
Sokolowski(13), Hochhaus (6), Schwarzkopf (15)) nach ihm 
dann an anderen Fällen gleichfalls erhoben, während zu gleicher Zeit 
andere Untersucher in ihren Fällen wiederum hauptsächlich Fibrin fanden. 
So konzentrierte sich die Aufmerksamkeit immer mehr auf die chemische 
und histologische Beschaffenheit der Gerinnsel und ihrer möglichen Be¬ 
ziehung zu den beiden, klinisch gut charakterisierten Formen des Krank¬ 
heitsbildes: der akuten, mit schwerer Dyspnoe und schweren Allgemein¬ 
symptomen einhergehenden und der leichteren chronischen Form. Hatte* 
schon Posseit (11) in einer zusammenfassenden Arbeit über Bronchitis 
fibrinosa versucht, je nach der chemischen Beschaffenheit der Grund-i 
Substanz: Schleim oder Fibrin, zwei auch klinisch verschiedenartige 
Krankheitsbilder aufzustellen, so hat dann Hochhaus (1. c.) bei der 
Mitteilung eines von ihm beobachteten Falles diesen Standpunkt noch 
etwas schärfer präzisiert, dabei aber doch betont, daß natürlich eine ab¬ 
solute Scheidung beider Gruppen nicht durchführbar sei, wie schon der 
von Strauß (14) beobachtete Fall beweist, bei dem sich neben Fibrin 
in den Gerinnseln Charcot-Leyden'sche Kristalle vorfanden und das kli- 
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nieche Bild den mit Ausscheidung von Schleimgerinnseln einhergehenden 
Fällen entsprach. Auch A. Fraenkel(3), der in seinem Handbuch 
der speziellen Pathologie und Therapie der Lungenkrankheiten im Kapitel 
Bronchitis fibrinosa eine Übersicht über den ganzen Stand der Frage 
nebst ausführlichem Literaturverzeichnis gibt, befürwortet diese Trennung 
und schlagt vor, diejenigen Fälle, bei denen die Gerinnsel aus Schleim 
bestehen und die klinisch eine gewisse Verwandtschaft zum Asthma haben, 
als Bronchitis pseudomembranacea mucinosa zu bezeichnen, während der 
Name Bronchitis fibrinosa für die Fälle zu reservieren ist, in denen die 
Grundsubstanz der Gerinnsel aus echtem Fibrin besteht. 

Es scheinen sich aber auch für diese Unterscheidung gewisse Schwierig¬ 
keiten zu ergeben; denn in einer neueren Arbeit kommt Lieber- 
meister (8) auf Grund seiner Untersuchung der Gerinnsel von 13 Fällen 
zu dem Schluß, daß sich häufig beide Bestandteile, und zwar mehr oder 
minder innig gemischt, vorfänden, und der Ausfall der verschiedenen 
speziellen Färbungen von dem Überwiegen des einen oder anderen Be¬ 
standteiles abhänge. 

Hirschkowitz (5) unterzieht diese Frage gleichfalls einer ge¬ 
naueren Besprechung an der Hand der bisherigen Literatur und eigener 
Untersuchungen und betont, daß man nach dem Ausfall der Weigert- 
schen Färbung allein noch keinen bindenden Schluß auf die Zusammen¬ 
setzung der Gerinnsel machen darf. Er hält demgemäß diejenigen Mit¬ 
teilungen über die mucinöse Natur der Bronchialausgüsse, die sich ledig¬ 
lich oder vorwiegend auf das Resultat der Weigert’schen Färbung stützen, 
für nicht beweisend, wenngleich er das Vorkommen von rein oder vor¬ 
wiegend schleimigen Gerinnseln nicht anzweifelt. Den Hauptwert für 
den Nachweis von Schleim erkennt Hirschkowitz der Thioninfärbung 
zu, abgesehen von den chemischen Proben, wie Verdauung etc. 

Jedenfalls ersieht man aus alledem, daß in den Fällen von Bronchitis 
fibrinosa eine möglichst vielseitige Untersuchung der Gerinnsel am Platze 
ist. Im folgenden sei als Beitrag zu diesen Fragen ein neuer Fall mit¬ 
geteilt, der zu jener verhältnismäßig großen Gruppe gehört, in denen 
sich die genannte Erkrankung mit einer Lungentuberkulose kombinierte. 

Joseph J., 22 Jahre alt, Schuhmachergeselle. wurde am 16. November 1905 
im Augusta-Ho8pitale aufgenommen. Aus der Anamnese ist zu erwähnen, daß 
eine erhebliche Belastung nicht nachweisbar ist. Patient selbst gab an, daß er 
bis 4 Wochen vor seiner Aufnahme nie ernstlich krank gewesen sei. ln dieser 
Zeit stellen sich Husten und mäßiger Auswurf ein; zwei Tage vor dem Eintritt 
ins Krankenhaus habe sich dann der Husten plötzlich bedeutend verschlimmert, 
der Auswurf sei reichlicher, zäh, sehr festsitzend geworden und habe feste Massen 
enthalten. Auf diesen Zeitpunkt ist also wohl der Beginn der fibrinösen Bron¬ 
chitis zu setzen. In letzter Zeit seien auch Nachtschweiße aufgetreten. 

Befund bei der Aufnahme: Mittelgroßer, mäßig kräftig gebauter Mann, mit 
etwas schlaffer Muskulatur und geringem Fettpolster. Haut und sichtbare 
Schleimhäute blaß, Stimme heiser, geringer Grad von Struma. Bachenschleim¬ 
haut stark gerötet. 

Thorax: etwas flach; bei der Atmung bleibt die linke Seite deutlich zurück; 
die Supra- und Infraklavikulargruben sind nicht eingesunken, in beiden ie eine 
kleine Drüse fühlbar. Die Lungenspitzen stehen beiderseits gleich hoch; der 
Perkussionsschall ist über der linken Spitze und links hinten oben etwas kürzer 
als rechts, sonst überall sonor. Die unteren Lungengrenzen stehen vorn beider¬ 
seits in der Höhe der VI. Rippe, hinten in der # Höhe des Processus spinosus X 
und sind mit der Atmung gut verschieblich. Über der linken Spitze ist fein- 
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blasiges Rasseln and Knacken, links hinten über der ganzen Lunge verschärftes 
In- and Exspirium nebst feinblasigem Rasseln za hören. Über der rechten Spitze 
ist das In- and Exspiriam verschärft, am Ende des Exspirinnis ein klingender 
Rhonchus hörbar; rechts hinten oben hat das Atemgeränsch hauchenden, fast 
bronchialen Charakter. Vorn rechts sind beim In- und Exspiriam Rbonchi hör¬ 
bar. Das Herz bietet normalen Befand dar; der Pols ist regelmäßig, voll, 116. 
Im Abdomen kein besonderer Befund, ebensowenig am Nervensystem. Urin ohne 
pathologische Bestandteile. Die Untersuchung des Kehlkopfes ergab Rötung 
und Schwellung der Epiglottis, der Interarygegend und des rechten Stimmbandes. 
Das Sputum wurde meist unter heftigen und qnälenden Hnstenanfällen entleert. 
Es war reichlich, geballt und enthielt von Anfang an zahlreiche typische Bronchial¬ 
aasgüsse. Ihre Menge war in der ersten Zeit sehr groß, bis 20 in 24 Stunden, 
und nahm dann langsam ab, bis seit 26. Dezember 1905 ihr Vorhandensein im 
Sputum nicht mehr konstatiert werden konnte; auch späterhin ließen sich nie¬ 
mals mehr solche nach weisen. Die mikroskopische Untersuchung des Sputums 
ergab reichlich Eiterkörperchen, keine elastischen Fasern, keine Carachmanu’schen 
Spiralen oder eosinophile Zellen noch Charcot-Leyden’sche Kristalle, dagegen sehr 
reichlich Tnberkelbazillen. 

Das ganze Krankheitsbild entspricht also dem einer progredienten 
Phthise. Aach für die quälenden Hustenanfalle möchte ich nicht ohne 
weiteres das Bestehen der fibrinösen Bronchitis verantwortlich machen, 
da sie in ziemlich gleicher Stärke auch fortbestanden, nachdem längst 
keine Gerinnsel mehr im Aaswurf nachweisbar waren. Eine eigentliche 
Dyspnoe bestand nicht. 

Ans dem weiteren Verlauf ist hervorzuheben, daß Anfang Januar 
1906 ein linksseitiges pleuritisches Exsudat auftrat, das nach oben bis 
in die Höhe des V. Processus spinosus reichte. Die Probepunktion er¬ 
gab eine gelbliche, trübe Flüssigkeit, die mikroskopisch rote Blutkörperchen 
und Lymphocyten, keine polynücleären Leukocyten enthielt. Tuberkel¬ 
bazillen ließen sich mikroskopisch nicht, wohl aber durch Tierimpfung 
nachweiseu. Das Exsudat ging dann langsam spontan zurück, auch die 
linke Lunge dehnte sich wieder ganz gut aas. Das Allgemeinbefinden 
zeigte Schwankungen: bald war es ganz leidlich, bald auch wieder 
schlechter. Die Temperatur bewegte sich meist zwischen 37,0 — 37,2° 
morgens und 39,0 0 abends, später traten dann Steigerungen biB 40 0 auf. 
Patient kam trotz sorgfältigster Ernährung immer mehr herunter. Seit 
Anfang Februar 1906 stellten sich heftige Diarrhöen ein, zeitweise mit 
Erbrechen, in den letzten Tagen auch Ödeme beider Beine. Eiweiß war 
im Urin nie nachweisbar. Unter zunehmender Entkräftung erfolgte der 
Exitus am 26. März 1906. 

Die Sektion ergab kein von den bekannten Befunden bei vorge¬ 
schrittener Lungentuberkulose abweichendes Bild, speziell ließen sich 
raembranöse Beläge an den Wandungen der Bronchien oder sonstige auf 
Fibrinbildung hindeutende Gebilde nicht nachweisen. Dieses in Hinsicht 
auf die Bildung der Bronchialgerinnsel so völlig negative Resultat ist 
nicht verwunderlich, da ja ihre Bildung vor Eintritt des Exitus längst 
aufgehört hatte. Auch in dem von Schittenhelm (12) mitgeteilten 
Falle hatte sich schon nichts mehr nachweisen lassen, trotzdem die 
Bronchialgerinnsel erst 3 Tage vor dem Exitus aus dem Auswurf ver¬ 
schwunden waren. Für das Ödem der Beine fand sich als Ursache 
eine Thrombose beider Arteriae iliacae. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Lunge wurden aus allen 
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Teilen Stücke verwandt, speziell auch von den mittleren und größeren 
Bronchien. Als Ergebnis dieser Untersuchung möchte ich von dem im 
ganzen nichts Besonderes bietenden Befunde nur erwähnen, daß sich in 
einigen Schnitten der größeren Bronchien bei sonst völlig intaktem und 
gut erhaltenem Epithel tuberkulöse Entzündungsherde vorfanden. An 
diesen Stellen waren Tuberkel in die Mukosa eingelagert, diese selbst 
in der Umgebung aufgelockert und stark kleinzellig infiltriert. An den 
Stellen, an denen die Tuberkelknötchen selbst saßen, fehlte das Epithel 
und in den benachbarten Teilen zeigte sich lebhafte Desquamation. Die 
Bedingungen für Bildung fibrinöser Auflagerungen bestanden also an 
diesen Stellen. Ob man aber diesem Befunde für den vorliegenden Fall 
besondere Bedeutung beilegen kann, ist mir deswegen zweifelhaft, weil, 
wie schon hervorgehoben, die Bildung der Gerinnsel ja offenbar längst 
aufgebört hatte. 

Die ausgeworfenen Gerinnsel selbst sind im allgemeinen 3—5 cm 
lang, weiß, ohne Beimengung von Blut, von ziemlich derber Konsistenz. 
Ihre Verzweigungen sind teils dichotomisch, allmählich an Dicke ab* 
nehmend, teils setzen sich die feinsten Zweige unmittelbar an den Haupt¬ 
stamm an, ein Befund, der nach Biermer auf eine Herkunft aus den 
Bronchien eines Oberlappens deutet. Die feinsten Ausläufer sind kork¬ 
zieherartig gewunden, laufen aber nicht, wie dies Lieb er me ist er (1. c.) 
in einem Falle gefunden hatte, in Curschmann’sche Spiralen aus. Der 
Bau der Gerinnsel ist deutlich lamellös. Nicht alle stellen solide Zylinder 
dar, manche lassen sich aufrollen und präsentieren sich dann als eine 
etwa 8—10 mm breite, am oberen Ende verzweigte Membran. Manche 
Seitenzweige sind Böhren mit sehr dünnen, zarten Wandungen. Die 
ungleiche Größe und wechselnde Art der Teilung läßt erkennen, daß 
sie aus verschiedenen Teilen des Bronchialbaumes stammen. 

Mikroskopisch sieht man am ungefärbten Präparat ein Gewebe aus 
dickeren, geschichteten, stark lichtbrechenden Faserzügen, zwischen denen 
sich ein aus feinen Fäden bestehendes Netz ausspannt. In den Maschen 
dieses Netzes liegen Bundzellen in sehr großer Zahl, vereinzelte Alveolar- 
epithelien mit großem Kern und viel Protoplasma. Charcot-Leyden’sche 
Kristalle fehlten. Zur Untersuchung im gefärbten Präparat wurden die 
Ausgüsse teils in Formalin, teils in Alkohol fixiert, in Paraffin einge¬ 
bettet und von ihnen etwa 5 /u dicke Schnitte angefertigt. Gefärbt 
wurde mit Hämatoxylin-Eosin, Mucikarmin nach P. Mayer, Tbionin, nach 
der Weigert’schen und Kockel’schen Fibrinfärbemethode, ferner auf 
Tuberkelbazillen. Es zeigte sich die oben beschriebene Struktur: dickere 
Faserzüge und ein feinmaschiges Netz mit zahlreichen eingelagerten Bund- 
zellen. Nach der Weigert’schen und Kockel’schen Methode färbte sich 
die Grundsubstanz überall gleichmäßig blau bis violett. Auch bei inten» 
sivster Entfärbung mit reinem Anilinöl blieb die blaue Farbe des Gewebes 
erhalten, wenn auch etwas schwächer als bei Anwendung von Anilin» 
xylol. Von diesem Verhalten zeigte sich bei keinem der sehr zahlreichen, 
von den verschiedensten Gerinnseln stammenden Schnitte eine Ausnahme. 
Auch die feinsten Ausläufer färbten sich in derselben Weise. Mit Muci¬ 
karmin, sowohl einer von Grübler bezogenen als auch einer nach den An-, 
gaben des Lehrbuches von Schmorl hergestellten Lösung, färbte sich 
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auch nach einer länger dauernden Einwirkung, 1—3 Stunden, das Gewebe 
gar nicht oder nicht nennenswert. Mit Thionin, das in der auch von 
Liebermeister (1. c.) empfohlenen Weise angewandt wurde: Modi« 
fikation nach 0. Meyer und Zimmermann, färbte sich die Grundsubstanz 
gleichmäßig blau, metachromatisch rot gefärbte Partien waren in keinem 
der Präparate zu sehen. 

Mit der Tuberkelbazillenfärbung ließen sich in den meisten Schnitten 
Tuberkelbazillen nachweisen. Sie lagen ausschließlich in den inneren 
Partien, teils vereinzelt, teils in Häufchen zusammen, in nicht wenigen 
Präparaten aber fanden sie sich in sehr großen Mengen in ganzen Zügen 
vor. Daß es sich um Tuberkelbazillen bandelt, kann, zumal da die Ent¬ 
färbung sehr intensiv mit 3 °/ 0 HCl-Alkohol vorgenommen wurde, nicht 
zweifelhaft sein. Dieser Befund ist bisher erst einmal von Hirschko- 
witz (1. c.) erhoben worden. Andere Mikroorganismen fanden sich in 
den inneren Partien der Schnitte nicht, wohl aber an den äußeren 
Bändern: es waren teils Diplo-, teils Staphylokokken, die sich auch 
kulturell nachweisen ließen. Eine besondere Bedeutung ist ihnen wohl 
kaum beizumessen. 

Bemerkenswert ist dagegen der große Beichtum der Gerinnsel an 
Zellen, der durchweg an allen Schnitten festzustellen war. Abgesehen 
von nicht sehr zahlreichen Zellen mit großem Kern und viel Protoplasma 
sind es ausschließlich einkernige Lymphocyten, während die polynucleären 
Formen völlig fehlen. Von anderen Autoren (Hochhaus, Strauß, 
Hirschkowitz) wird das Vorkommen beider Formen erwähnt, wenn 
auch übereinstimmend betont wird, daß die einkernigen Formen über¬ 
wiegen. Immerhin wäre es im Hinblick auf die Ergebnisse der cytho- 
diagnostischen Forschung zu erwägen, ob sich die in Verbindung mit 
Tuberkulose auftretenden Fälle von fibrinöser Bronchitis durch ein ganz 
besonders auffallendes Überwiegen hzw. ausschließliches Vorkommen ein¬ 
kerniger Lymphocyten in den Gerinnseln auszeichnen. Beginnt man doch 
auch von seiten der pathologischen Anatomen diesen Dingen Aufmerk¬ 
samkeit zu schenken. So hat Orth (10) in einer Anzahl von Fällen 
von Meningitis die Gehirne nach dieser Bichtung hin untersuchen lassen 
und festgestellt, daß auch in den Schnittpräparaten sich bei den akuten 
eiterigen Formen sowie bei der epidemischen Meningitis vorwiegend poly- 
nucleäre Leukocyten vorfinden und Lymphocyten nur in einem ihrer 
Menge im Blut entsprechenden Verhältnis vorhanden seien, während sie 
bei der tuberkulösen Meningitis von vornherein ganz bedeutend präva- 
lieren. Es ist eine Beachtung dieser Dinge auch deswegen wohl ange¬ 
bracht, weil ja die Beziehungen der Bronchitis fibrinosa zur Tuberkulose 
noch sehr strittig sind. Von manchen Autoren wird auch bei gleich¬ 
zeitigem Vorkommen ein engerer Zusammenhang nicht angenommen, wäh¬ 
rend Hirschkowitz auf Grund des Nachweises der Tuberkelbazillen 
in den Gerinnseln selbst einen sehr engen kausalen Zusammenhang an¬ 
zunehmen geneigt ist. Auch Fraenkel (1. c.) betont, daß gerade bei 
der großen Seltenheit der Erkrankungen ihr verhältnismäßig häufiges 
Vorkommen bei Tuberkulose doch sehr auffällig ist. Auch in dem hier 
vorliegenden Falle ist doch wohl ein engerer Konnex zwischen beiden 
Prozessen anzunehmen. Klinisch stellte sich ja der Fall als eine ge- 
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wohnliche Phthise dar, wenngleich man sagen kann, daß die auf 
Rechnung der fibrinösen Bronchitis zu setzenden Erscheinungen von 
denen des rasch fortschreitenden tuberkulösen Prozesses verwischt wurden. 
Immerhin ist auch beachtenswert, daß in den Schnittpräparaten die Tuberkel¬ 
bazillen gerade in den innersten, also zuerst gebildeten Schichten der 
Gerinnsel liegen. 

Hatte die Untersuchung der Gerinnsel in Schnittpräparaten es sehr 
wahrscheinlich gemacht, daß sie ausschließlich aus Fibrin beständen, so 
stimmt damit das Resultat der chemischen Untersuchung überein. Die 
Gerinnsel quollen in Essigsäure und verdünnten Alkalien auf und lösten 
sich in Pepsinsalzsäure sehr schnell restlos auf. Es war die Frage, ob 
sich in ihnen denn überhaupt kein Schleim nachweisen ließe. Es ist 
bekannt, daß sich die Mucine dadurch auszeichnen, daß man aus ihnen 
einen reduzierenden Körper durch Kochen mit verdünnten Mineralsäuren 
abspalten kann. Von dieser Reaktion ist bei den bisherigen Unter¬ 
suchungen kein Gebrauch gemacht worden (Fraenkel, 1. c.) f wohl oft 
aus dem Grunde, weil nicht genug Material zur Verfügung stand. Bei 
der Menge der ausgehusteten Gerinnsel war es in diesem Falle möglich. 
Sie wurden zu diesem Zweck in verdünntem (50 °/ 0 ) Alkohol gesammelt 
(cf. Müller's Zeitschr. f. Biologie 1901 Bd. 24), dann mit mehrfach ge¬ 
wechseltem Alkohol gut geschüttelt, bis sich keine Trübungen mehr 
zeigten, durch ein weitmaschiges Gewebe koliert, getrocknet und pulveri¬ 
siert. Von der Trockensubstanz wurde 1 g mit verdünnter Salzsäure 
(10 HCl-j-90 ccm dest. Wasser) in einem Kolben mit Rückflußkühler 
3 Stunden gekocht, wobei sich die Substanz völlig löste. Es blieb eine 
leicht gelblich gefärbte, klare Flüssigkeit übrig. Sämtliche Proben auf 
reduzierende Substanz fielen negativ aus. 

Man kann es somit für diesen Fall wohl als sichergestellt betrachten, 
daß es sich hier um reines Fibrin nicht um Mucin handelte. 
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2 . 

Über das Wechselverhältnis zwischen den ver¬ 
schiedenen Symptomenkoraplexen des 
Abdominaltyphus. 

Von 

Wilhelm Ebstein (Göttingen). 

(Mit 1 Kurve.) 

Im allgemeinen pflegen bei dem Unterleibstyphus schwere nervöse 
Symptome, wie intensive Kopfschmerzen, starker Schwindel, Delirien, 
Bewußtseinstörungen bis zur Bewußtlosigkeit, Flockenlesen usw. mit ent¬ 
sprechend schweren Darmlokal isationen Hand in Hand zu gehen, d. h. 
die letzteren pflegen den ersteren in Zahl und Ausdehnung zu ent¬ 
sprechen. Es ist aber bekannt, daß dies keineswegs immer der Fall ist. 
Bereits A. F. Chomel 1 ), der vielleicht am frühesten unter den alten 
hervorragenden französischen Klinikern bei seiner bekannten Darstellung 
des Unterleibstyphus vorwiegend den anatomischen Standpunkt gewahrt 
hat, beschrieb einen solchen Fall. Derselbe betraf einen 46 jährigen ita¬ 
lienischen Häusermaler, welcher die Heise von Calais nach Paris zu Fuß 
gemacht und wahrscheinlich den Keim der Krankheit bereits in sich trug, 
als er dort eintraf. Er wurde am 9. November (Ende Oktober war er 
in Paris eingetroffen) in das dortige Hospital Hotel-Dieu aufgenommen. 
Bei der Aufnahme bestanden event. entwickelten sich nachher neben 
Kopfschmerzen, steter Durchfall, Stupor, der zuletzt sogar vollständiger 
Bewußtlosigkeit Platz machte, Sehnenhüpfen und allgemeioe Konvulsionen. 
Der Tod erfolgte im Hotel-Dieu am 13. Tage. Im Darm wurde ledig¬ 
lich eine Schwellung der solitären Follikel gefunden. Angesichts dieses 
Darmbefundes wirft Chomel in seinen epikritischen Bemerkungen zu 
diesem Fall die Frage auf, ob man ihn wohl zum Unterleibstyphus 
rechnen dürfe. Chomel bejaht diese Frage und zwar aus folgenden Gründen: 
1. wegen der fast vollständigen Analogie mit dem Gange und mit den 
Symptomen des Unterleibstyphus, 2. wegen der Analogie, die in diesem 
Falle, wie in anderer Beziehung so auch zwischen der hier vorliegenden 
Veränderung der solitären Follikel mit derjenigen dieser lymphatischen 
Gebilde bestand, wenn sie von einer Schädigung der Peyer’schen Plaques 

1) A. F. Chomel, Lec;ons de clinique m6dicale etc., publiees par J. L. 
Genest. (Fifcvre typhoide). Paris 1834 p. 189. — (XVII. Observation — engorge- 
ment des follicules isoles seuls.) Vgl. außerdem bei Chomel p. 525 und folgende, 
wo auf Beobachtungen hingewiesen wird, bei denen die Geringfügigkeit der 
Darmlokalisationen in einem auffälligen Mißverhältnis zu der Schwere der übrigen 
Erscheinungen stand. Chomel unterscheidet, gestützt auf seine Beobachtungen, 
hier geradezu zwei Kategorien von Typhuserkrankungen. Bei der einen bietet 
die Krankheit die schwersten Symptome dar, und mau findet nach dem Tode nur 
eine geringe Zahl von Typhus okalisationen im Darm, während bei der anderen 
die typhoiden Symptome nur eine mittelmäßige Intensität zeigen, während man 
die Darmfollikel schwer und in großer Ausdehnung geschädigt findet. 
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begleitet wird, 3. wegen der Analogie der anderen krankhaften Verän¬ 
derungen in diesen Fällen mit den sonst beim Unterleibstyphus auftretenden 
Organ- und Oewebsstörungen, wozu besonders die Schwellung der 
Mesenterialdrüsen gehört, welch’ letztere in einem so innigen Zusammen¬ 
hang mit der Schwellung der solitären Follikel steht, daß das Vorhanden¬ 
sein dieser Schwellung allein genügt haben würde, alle diagnostischen 
Bedenken zu zerstreuen. Das Verhalten des Darms in diesem Falle 
wird folgendermaßen geschildert. Das Ileum zeigt, wie der übrige Dünn¬ 
darm , bis etwa einen Fuß von der lleocöcalklappe entfernt nichts Ab¬ 
normes. Man sieht hier keine Spur von Peyer’schen Plaques, dagegen 
findet man hier kleine, 1—2 Linien über die Oberfläche vorspringende 
Knötchen, die auf dem Durchschnitt eine weiße Farbe und eine feste 
Beschaffenheit zeigen, ziemlich dicht, nur 3—4 Linien voneinander ent¬ 
fernt stehen, keine ist ulzeriert, die zwischen ihnen befindliche Schleim- 
haut zeigt ein normales Verhalten, ebenso wie der Dickdarm. Das 
Mesenterium enthält zunächst der Valvula ileocoecalis ein halbes Dutzend 
stark bohnengroßer, roter aber nicht erweichter Drüsen. Die vollständig 
erweichte Milz war beinahe um das Doppelte vergrößert. Die klinische 
Untersuchung der Lungen ergab in den hinteren unteren Partien Katarrh 
und bei der Sektion wurde daselbst entzündliche Anschoppung konsta¬ 
tiert. Man wird, obgleich Roseola unter den Symptomen nicht erwähnt 
ist, daran nicht wohl zweifeln können, daß es sich trotz der fragmen- 
tären Darmlokalisation bei dieser C home Eschen Beobachtung doch um 
einen Unterleibstyphus mit außerordentlich starken nervösen Symptomen 
gehandet hat. 

Einen analogen Fall mit ausgesprocheneren, wenngleich sehr gering¬ 
fügigen Typhuslokalisationen im Darm, aber außerordentlich heftigen 
Störungen des Nervensystems, haben wir neulich in der medizinischen 
Klinik in Göttingen beobachtet. Er möge hier kurz berichtet werden. 

Krankengeschichte. 

Inhaltsübersicht: 28jährige kräftige Frau wird etwa in der dritten 
Krankheitswoche aufgenommen. Widal stark positiv. Mäßige Durchfälle, be¬ 
stehend aus gallenarmen, erbsbreifarbigen Stühlen. Außerordentlich starke nervöse 
Symptome bis zur Bewußtlosigkeit sich steigernd. Pneumonische Symptome. 
Exzessive Herzschwäche. Ante mortem Steigerung der Körpertemperatur von 
39,1° bis auf 41,7°. 

Klug, Philippine, Schlosserfrau, 28 Jahre alt, aus Grone; aufgenoramen am 
21. Juli 1906. 

Kräftige Frau, früher stets gesund. Vor 14 Tagen erkrankt mit Kopf¬ 
schmerzen. Seit 3 Tagen Durchfälle. 

Hat vor 3 Tagen ein Kind, das sie 1 Jahr gestillt hat, abgesetzt. Hohes 
Fieber. Zunge mit Ausnahme der Spitze belegt. 

Leib aufgetrieben. Bauchdecken schlaff. 

Auf der Bauchhaut einzelne Roseolen. Milzresistenz vergrößert. Milzrand 
bei tiefem Luftholen eben unter dem Rippenbogen fühlbar. Perkussionsschall 
über dem Leibe laut, tympanitisch ausgesprochenes Ileocöcalgurren. 

Lungen ohne pathologischen Befund. 

Herzresistenz rechts 3 cm über den Sternalrand' links in der Mamillarlinie. 
Pulsfrequenz 112. Herztöne rein. 

Es besteht Schwerhörigkeit, angeblich seit Beginn der Erkrankung. Die 
Widal’sche Reaktion ist am 23. Juli stark positiv. Im Urin Eiweiß und Zylinder. 
Die ersten Tage bestehen Durchfälle von typischem erbsenbreiartigem Stuhl, 
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4—5 mal in 24 Stunden, das Sensorium ist frei bis auf nächtliche Aufregungs¬ 
zustände, bei denen die Patientin laut schreit. 

Das Fieber, zunächst um 39 -40 0 schwankend, zeigt große Tagesschwan¬ 
kungen, beginnt am 24. Juli zu fallen (s. Kurve.) 

42 


41 


40 


39 


38 


Vom 25. Juli an wird die Atmung beschleunigt, in beiden Unterlappen stellt 
sich starker Katarrh ein. 

Am 27. Juli steigt die Temperatur abends wieder auf 40°. 

Die Durchfälle, die seit dem 25. Juli anfgebürt haben, treten wieder heftig 
auf. Am Rumpf zeigen sich nunmehr neue Roseolen. 

Vom 28.—30. Juli fällt die Temperatur von neuem, ohne daß im Allgemein- 
zustand eine Besserung auftritt. 

Die Atmung wird mehr und mehr beschleunigt, es besteht große Unruhe, 
die Finger fahren dauernd auf der Bettdecke umher. 

Am 30. Juli abends 40,1° Temperatur. Zunehmende Benommenheit, starke 
motorische Unruhe. Zuckungen im Mundfacialis, geringe Nackensteifigkeit. 

Zeitweise Beugekontrakturen in den Armen. 

In beiden Unterlappen am 1. August Resistenzvermehrung, im rechten helle, 
knackende Geräusche. Zunehmende Erweiterung des rechten Herzens mit be¬ 
ginnender Herzschwäche. 

Der Leib wird mehr aufgetrieben, dauernd Durchfälle. Bäder bewirken 
keine Herabsetzung der Temperatur. 

31. Juli und 1. August Abendtemperatur von etwas über 40°. Stuhl am 1. 
und 2. August breiig. Puls und Atmung stark beschleunigt. Muscitierende Delirien. 
Rechts hinten unten Zeichen pneumonischer Infiltration. 

Seit dem 1. August treten an den Beinen Hautblutungeu auf. Am 31. Juli 
und 2. August Kochsalzinfusion von je 1 Liter. Am 2. August morgens unter 
Temperatursteigerung auf 41,7° nach 2 Stunden Eintritt des Exitus letalis. 

Die Sektion fand am folgenden Tage statt (Herr Professor Dr. Borst). 

Patli. anat. Diagnose: Pleuritis adhaesiva sin. Hypostat. Pneumonie beider 
Unterlappen. Bronchitis catarrhalis. Dilatatio cordis totius. Endocarditis val- 
vulae mitralis fibrosa et verrucosa. Myocarditis fibrosa. Myodegeneratio cordis 
adiposa. Lymphadenitis mesenterialis. Milzschwellung. Fettige Metamorphose 
in den Nieren. Gastritis chronica. Typhöse Veränderungen im Dünndarm. Ka¬ 
tarrh des Rectums. Stauungsorgane. Die fettige Degeneration des Myocardiums 
war sehr hochgradig. Der Prozeß an den Klappen, ebenso wie die Myocarditis 
fibrosa war sehr geringfügig; von letzterer fanden sich nur sehr spärliche kleine 
Herde im linken Ventrikel. 

Über den Befund im Darm mag noch folgendes angeführt werden: 

Schleimhaut des Duodenums ohne Besonderheiten, desgleichen der größte 
Teil der Schleimhaut des Dünndarms, dagegen finden sich in dem unteren Teile 
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dunkelblaurot«, leicht erhabene derbe Stellen in der Schleimhaut, deren Oberfläche 
leicht eingedellt ist. Eine eigentliche Geschwürsbildung ist nicht vorhanden. 
Die Cöcalklappen ödematös verdickt und dunkelrot verfärbt. In der verdickten, 
dunkelroten Schleimhaut des Dickdarms massenhafte geschwellte Follikel, aber 
keine Geschwüre. 

Daß es sich bei dem vorstehend mitgeteilten Falle um einen Typhus 
abdominalis gehandelt hat, wird nicht angezweifelt werden können, Pa¬ 
tientin hatte sich in dem Dorfe Grone, in welchem diese Seuche Beit 
Jahren endemisch herrscht und in welches sie erst wenige Wochen vor 
ihrer Erkrankung übergesiedelt war, angesteckt. Ich erinnere mich nicht, 
ein so hochgradiges Mißverhältnis zwischen Typhuslokalisationen im Darm 
und nervösen Störungen jemals gesehen zu haben. Trotz der gering¬ 
fügigen typischen Darmveränderungen hatten während des Lebens ziem¬ 
lich reichliche charakteristische Durchfälle bestanden, welche auf den 
intensiven Dickdarmkatarrh zurückzufübren waren. Ob die daselbst vor¬ 
handenen zahlreichen Follikel von typhöser Infektion abhängig waren, 
muß dahingestellt bleiben. Dieselben zeigten keinesfalls die Eigenschaften, 
welche sie in diesem Stadium des Typhusprozesses zeigen sollten. Weder 
im Dickdarm noch im Ileum war eine Geschwürs- oder Narbenbildung 
nachzuweisen. 

Wie sind solche Fälle zu erklären? Chomel hat eine Deutung 
nicht gegeben. Kein Geringerer alB Griesinger 1 ) hat erst ein Menschen¬ 
alter später eine Erklärung der Pathogenese solcher Fälle zu liefern ver¬ 
sucht. Er nimmt an, daß die Typhuskranken, die frühzeitig (vor dem 
12. Tage) der vollen Intensität des Typhus erliegen, fast durchaus, wenn 
auch nicht ausnahmslos, eine ungemein stark entwickelte Erkrankung der 
Peyer’schen Plaques und der Mesenterialdrüsen zeigen und daß man inso¬ 
fern mit Hecht sagen dürfe, daß ein gewisses Verhältnis zwischen der 
Intensität der Typhussymptome und der Darmerkrankung bestehe. Grie¬ 
singer findet es aber sehr natürlich, daß mit geringer Darmerkrankung 
einhergehende und überhaupt leicht angelegte Fälle durch weitere Schäd¬ 
lichkeiten, durch Hospitalluft usw. einen schweren Charakter annehmen, 
er stellt sich also vor, daß bei einem solchen Kranken zu der vorgängigen 
Infektion eine weitere im Verlauf dieser Krankheit hinzutrete. Es sind 
in dieser Beziehung noch eine ganze Keibe anderer Möglichkeiten vor¬ 
handen ; insbesondere ist nicht in Abrede zu stellen, daß, da in der Natur 
doch nicht lediglich Reinkulturen von pathogenen Mikroparasiten Vor¬ 
kommen und die Menschen krank machen, gleichzeitig zwei oder drei 
oder gar mehrere solcher Mikroparasiten in den Körper eindringen und 
dort Mischinfektionen veranlassen. Ich erachte eine solche Annahme für 
die Deutung von Fällen, wie sie Chomel und viele andere berichtet 
haben und denen sich mein eigener hier berichteter anscbließt, wenigstens 
für einen großen Teil der einschlägigen Beobachtungen für weit plausibler 
als die von v. Liebermeister 2 ) aufgestellte Hypothese. Dieser Forscher 


1) Griesinger, in Virchow’s Handb. der spez. Pathol. u. Therapie 2. Bd. 
2. Abt. 2 Aufl. p. 176. Erlangen 1864. 

2) Liebermeister, in v. Ziemßen’s Handbuch der speziellen Pathologie 
und Therapie 2. Band 1. Abt. 2. Aufl. p. 124. Leipzig 1876. 
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nahm an, daß die bedeutenden Störungen im Zentralnervensystem in der 
Mehrzahl der Falle und zum größten Teil als die Folgen der Temperatur« 
Steigerung anzusehen sind. Dies stimmt zunächst nicht mit der bekannten 
Erfahrung, daß es doch nicht sowohl die Höhe der Temperatur, sondern 
die dieselbe bewirkende Ursache ist, welche die in Hede stehenden Krank« 
heitssymptome zu bedingen pflegt. Sehen wir doch, daß trotz der gleichen 
Steigerung der Körperwärme, sogar bei ein und derselben Krankheit, 
keineswegs gleichwertige nervöse Symptome auftreten. Ferner bleibt 
v. Liebermeister die Antwort darauf schuldig, wie es mit der Den« 
tung der schweren nervösen Symptome bei den Typhuskranken steht, 
bei denen der Typhus teils afebril, teils mit nur geringen Temperatur- 
Steigerungen verläuft. 1 2 ), 3 ) 8trübe bemerkt (1. c.), daß die Cerebral¬ 
erscheinungen ihrer Intensität nach in umgekehrtem Verhältnis zur Körper¬ 
temperatur standen. Der größte Teil der Kranken lag trotz der nie¬ 
drigen Temperatur mit der größten Apathie darnieder, war schwer be¬ 
sinnlich, abends traten heftige Delirien ein. Die Abendtemperatur stieg 
selten über 39,6°. In einer größeren Zahl von Fällen (14) wurde wäh¬ 
rend des ganzen Verlaufs des Typhus konstant eine normale, zum Teil 
sogar subnormale Temperatur bis auf 3K,2 0 herab nachgewiesen. In 
einer ganz analogen Weise verhielten sich eine große Zahl (41) der Fälle 
Fraentzel’s. Die Temperaturerhöhungen betrugen bei ihnen ebenda 
nicht 39 °, morgens blieben sie oft unter 38 °, zuweilen waren die Kranken 
ganz fieberlos, in drei Fällen stieg die Temperatur niemals über 37,3 °. 
Allen diesen Erkrankungen waren schwere, cerebrale Erscheinungen eigen¬ 
tümlich. Nicht anders stand es bei meiner eigenen, oben mitgeteilten 
Beobachtung. Bei dieser Patientin bewegte sich die Temperatur mit 
Ausnahme der letzten beiden Stunden des Lebens in mäßigen Grenzen. 
Haben wir somit gesehen, daß für die Pathogenese schwerer nervöser 
Symptome beim Typhus abdominalis keineswegs hohe Fiebergrade not¬ 
wendig sind, so gilt dasselbe übrigens auch von den Darmlokalisationen. 
Trotz geringen Fiebers können sie recht zahlreich und umlänglich sein. 
Es besteht also zwischen der Fieberhöhe, den Darmlokalisationen und 
den Cerebralerscheinungen kein konstantes Wechselverhältnis beim Unter¬ 
leibstyphus, wie bereits Chomel (s. Fußnote auf p. 591) richtig er¬ 
kannt batte. Meines Erachtens dürften sich, sowie auch manche andere 
Verschiedenheiten im Verlaufe und bei der Symptomatologie des Unter¬ 
leibstyphus am leichtesten durch die Annahme von Mischinfektionen s ) 
erklären. Die Zahl derselben s ) dürfte wohl mit den zurzeit angenom- 


1) Strübe, Beitrag zur Nosologie der während der Belagerung von Paris 
bei der Maaß-Armee beobachteten Typhusepidemien. Berl. klin. Wochenschr. 
1871 p. 355 Nr. 30. 

2) 0. Fräntzel, Über schwere Erkrankungen an Ileotyphus, welche afe¬ 
bril oder mit geringen Temperaturerhöhungen auffallend rasch verlaufen. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. 2. Bd. (1881) p. 217 ff. 

3) Es sei hier kurz einer eigenen Beobachtung gedacht. Lina Kurt, 
Köchin, medizinische Klinik in Güttingen 26 September bis 28. Oktober 1892: 
Typhus abdominalis. Parenchymatöse Nephritis. Ausscheidungsherde in der linken 
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menen (vgl. n. a. H. Unverricht in Ebstein und Schwalbe, 
Handbuch der prakt. Medizin 2. Aufl. Bd. 4 p. 78. Stuttgart 1906) 
durchaus nicht erschöpft sein. Dieselben dürften zum Teil, wie bei der 
Komplikation des Typhus mit anderen Infektionskrankheiten, durch das 
Eindringen der Krankheitserreger von außen, zum Teil aber, wie vielfach 
beim Nebeneinandervorkommen von Typhus abdominalis und Sepsis, durch 
Autointoxikation bedingt sein. Da a priori kaum daran zu denken ist, daß 
die an Unterleibstyphus erkiankenden Individuen sich lediglich mit den 
von der Natur geschaffenen Reinkulturen des Typhusbazillus infiziert 
haben, sondern vielmehr mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
ist, daß daneben, und zwar jeweilen in verschiedener Zahl und Mischung, 
auch andere pathogene Mikroparasiten dem Organismus einverleibt werden, 
so liegt der Oedanke nahe, daß häufiger als es zurzeit angenommen zu werden 
scheint, Mischinfektionen beim Unterleibstyphus Vorkommen. Der Beweis 
für eine solche Hypothese, auf welche die klinische Beobachtung hin¬ 
weist, kann lediglich, soweit ich zu übersehen vermag, durch die Bak¬ 
teriologie geliefert werden. Dieselbe ist soeben bestrebt, den Nachweis 
zu liefern, daß der Unterleibstyphus keineswegs, wie man bis dahin an¬ 
nahm, eine pathologisch-anatomisch und ätiologisch einheitliche Krankheit 
sei.*) Die Frage der Mischinfektionen beim Unterleibstyphus wird hoffent¬ 
lich auch in absehbarer Zeit durch die Bakteriologie einer befriedigenden 
Lösung entgegengefuhrt werden. Dies Problem hat nicht nur ein theo¬ 
retisches, sondern auch ein praktisches Interesse. Wenn man eine erfolg¬ 
reiche Serumtherapie des Typhus abdominalis schaffen will, wird man 
auch diesen Faktor nicht außer acht lassen dürfen. 


3. 


Zusatz zu meiner Arbeit: „Die Strangulationsmark e 
beim Spulwurm in ihrer diagnostischen Bedeutung.’* 

Von 

Wilhelm Ebstein in Göttingen. 

In der unter dem angegebenen Titel im 81. Band dieses Archivs 
— 1904 — p. 543 ff. veröffentlichten Arbeit habe ich an der Hand 
einer eigenen Beobachtung aus der an einem mit dem Stuhlgang ent¬ 
leerten Spulwurm nachweisbaren Strangulationsmarke mit einer an Gewiß¬ 
heit grenzenden Wahrscheinlichkeit den Nachweis erbringen zu können 
gemeint, daß der strangulierte Spulwurm in einem engen Kanal (in dem 


Niere, in welchen bei der mikroskopischen Untersuchung Kokkenhaufen in den 
Harnkanälchen nachgewiesen wurden. 

1) A. Brion u. H. Kays er, Die nosologische Stellung des Symptomeu- 
koraplexes „Abdominaltyphus“. Deutsches Arch. f. klin. Med. ßd. 85 1906 p. 553. 
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betr. Falle im Ductus choledocbus) gesteckt habe. Mein zoologischer 
Beirat, Herr Prof. Dr. L. Bhumbler, hatte überdies meine Frage, ob 
bei normalen Spulwürmern derartige Strangulationsmarken Vorkommen, 
verneint. Widersprüche waren gegen meine Deutung bislang nicht er* 
hoben worden. 

Eine freundliche Notiz des Herrn Medizinalrat Dr. J. Ch. Huber 
in Memmingen machte mich erst neuerdings, unter Hinweis auf einige 
literarische Angaben, darauf aufmerksam, daß die „Strangulationsmarke 
der Askariden“ ein „physiologisches Vorkommnis“ sei, es finde sich näm¬ 
lich bei der weiblichen Ascaris, entsprechend der Vulva, eine freilich 
nicht immer sichtbare, normale KörpereinBchnürung. Dieselbe pflege be¬ 
sonders bei Exemplaren, die durch Wasser usw. aufgequollen sind, zu 
verschwinden. Ich wandte mich nun in dieser Frage wiederum nicht 
nur an meinen früheren zoologischen Beirat, Herrn Bhumbler, der in¬ 
zwischen als Professor der Zoologie an die Forstakademie in Münden i. H. 
berufen worden war, sondern auch an Herrn Qeneraloberarzt a. D. 
Dr. v. Linstow in Göttingen, welcher eine anerkannte Fachautorität 
im Gebiet der Helminthologie ist und auf dessen Urteil auch Herr 
Kollege Huber in Memmingen das größte Gewicht legte. Ich habe 
nicht nötig, auf das einschlägige, in liebenswürdiger Weise erstattete 
Votum des Herrn Prof. Bhumbler hier näher einzugehen, mit welchem 
sich übrigens Herr v. Linstow durchaus einverstanden erklärte, welcher 
selbst im Gegensätze zu H ub e r ’s Gewährsmännern, niemals Strangulations¬ 
marken bei den Askariden beobachtet hat; er habe ihren Körper stets 
glatt und zylinderförmig gefunden. Es ist aber in ganz direkter, unanfecht¬ 
barer Weise erwiesen worden, daß es sich bei dem von mir beschriebenen 
Falle absolut nicht um eins der gelegentlich bei Spulwürmern behaupteten 
normalen Vorkommnisse handeln kann. Die angeblich normale Körper- 
einschnürüng liegt nämlich entsprechend der Vulva. Herr v. Linstow 
bat aber in meinem Falle durch Messungen festgestellt, daß, während 
die ca. 0,3 cm breite Strangulationsmarke 4,8 cm vom Kopfende des 
Wurmes entfernt beginnt, die Vulva weiter, nämlich 6,0 cm, vom Kopfende 
des 18 cm langen Wurmes gelegen ist. Jedenfalls ist auf diese Weise 
erwiesen, daß es sich bei der von mir beschriebenen Strangulationsmarke 
nicht um eine in der Höhe der Vulva gelegene, normale, gelegentlich 
auftretende Körpereinschnürung handeln kann. Betreffs aller weiterer 
Einzelheiten darf ich auf meine erste Mitteilung verweisen. Es kam hier 
nur darauf an, gewisse Einwendungen endgültig zu entkräften, auf welche 
mich aufmerksam gemacht zu haben ich dem Herrn Kollegen J. Ch. Huber 
in Memmingen zu aufrichtigem Danke verpflichtet bin. 
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4. 

Das Plessimeter. 

Von 

R. Geigel, Würzburg. 

Von Auenbrugger, dem Erfinder der Perkussion, wurde nur die 
direkte Beklopfung des Körpers mit den Fingerkuppen, die unmittelbare 
Perkussion, gelehrt und geübt. Seit Piorry das Plessimeter in die 
physikalische Diagnostik einführte, wird fast ausschließlich die mittelbare 
Perkussion verwendet. Man perkutiert auf den Finger, auf Elfenbein, 
Holz, Guttapercha oder Glas mit einem Hammer oder dem Finger, aber 
nicht mehr direkt auf den Körper des Kranken. Mit vollem Hecht hat 
diese mittelbare Perkussion die frühere Methode nahezu vollständig ver¬ 
drängt. Zwei wesentliche Vorteile bietet dieser gegenüber die mittelbare 
Perkussion, die wir hier die „Plessimeterperkussion“ kurz nennen wollen, 
auch dann, wenn auf den Finger perkutiert wird, denn der Finger ist 
eben auch ein bequemes Plessimeter, das allerdings auch zugleich fühlt, 
worauf es aber bei folgender Untersuchung nicht ankommt. 

Erstens ist der durch Plessimeterperkussion erzeugte Schall in fast 
allen Fällen unvergleichlich lauter bei gleich starkem Klopfen als bei der 
mittelbaren und zweitens vermag man mittels der Plessimeterperkussion 
leicht topographisch zu perkutieren, mit der mittelbaren sehr viel schwerer 
und unvollkommener. Das sind Dinge, die jeder Arzt recht wohl weiß, 
allein über den physikalischen Grund dieses Unterschieds wissen alle, 
das wollen wir ruhig gestehen, gar nichts. Es hat freilich nicht an Ver¬ 
suchen gefehlt, dem Umstand auf den Grund zu kommen, warum man 
Grenzen verschieden schallender Körper, z. B. von der Lunge und der 
Leber, mit der Plessimeterperkussion so viel genauer bestimmen kann 
als mit der unmittelbaren und hat gesagt, daß die Erschütterung vom 
Plessimeter aus sich nur auf die nächste Nachbarschaft der Gewebe in 
die Tiefe, nicht aber in der weiteren verbreite. Es liegt auf der Hand, 
daß dies nur eine Umschreibung der beobachteten Tatsache, nicht eine 
Erklärung dafür ist. Eine wirkliche Erklärung hierfür ist wohl ver¬ 
einzelt unternommen worden, aber völlig gescheitert. Außerdem muß 
eine Erklärung der physikalischen Wirkung nicht nur 
auf die genauere Lokalisation des erzeugten Schalles, 
sondern auch auf die größere Lautheit derselben gegen¬ 
über der direkten Perkussion sich erstrecken. 

Ich versuche es, in folgenden Betrachtungen beides zu leisten und 
damit die physikalische Wirkung des Plessimeters bei der Perkussion 
ein für allemal zu formulieren. 

Vor allem wollen wir feststellen, daß der Perkussionsschlag, ob un¬ 
mittelbar den Körper oder mittelbar durch das Plessimeter treffend, 
physikalisch nichts anderes ist als ein Stoß zweier Körper. Der stoßende 
Körper ist der klopfende Finger oder Hammer, der gestoßene der Leib 
des Kranken. Die Berührungsfläche beider Körper aber bilden einmal 
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die Weich teile der Haut, das andere Mal ist es das Plessimeter, das ge¬ 
troffen wird. Die Wirkung des Stoßes fallt, wie man aus der Physik 
weiß, ganz verschieden aus, je nachdem es sich um den Stoß zwischen 
elastischen oder unelastischen Körpern handelt. In beiden Fällen erfolgt 
an beiden Körpern im Augenblick des Stoßes an der Berührungsfläche 
eine Deformierung der Oberfläche. Bei plastischen Körpern bleibt sie 
bestehen, bei den elastischen wird sie sofort durch die elastischen Kräfte 
wieder ausgeglichen. Tritt dabei nicht eine Kontinuitätstrennung, Zer¬ 
trümmerung, Durchbohrung ein, so werden auch die der Berührungsfläche 
benachbarten Oberflächenteile mit in den Bereich hineingezogen, die 
Deformierung der Oberfläche ist stets größer als die eigentliche Berüh¬ 
rungsfläche. Zu dieser Ausbreitung ist aber allemal Zeit nötig, die De¬ 
formierung würde die Grenze der Berührungsfläche, bei Kugeln also die 
Größe eines Punktes nicht überschreiten, wenn die Berührungsdauer 
wirklich nur einen Moment, die Zeit Null betrüge. Je länger die beiden 
Körper aneinander haften, und nur so lange können sie aufeinander 
wirken, desto weiter verbreitet sich die Wirkung des Stoßes über die 
eigentliche Berührungsfläche hinaus. Zwei aufeinanderstoßende elastische 
Kugeln platten sich dabei ab, so daß die Berührungsfläche größer als 
ein mathematischer Punkt und schon recht meßbar wird. Der beweisende 
Versuch ist bekannt. Man wirft eine weiße Elfenbeinkugel gegen eine 
harte, berußte Kugel oder Ebene und findet dann an der zurückgeworfenen 
Kugel einen kleinen geschwärzten Kreis mit ganz gut meßbarem Durch¬ 
messer. Die ganze geschwärzte Fläche war mit der anderen Kugel oder 
Ebene in Berührung gewesen, war also abgeplattet. Solange bis diese 
Abplattung sich vollzogen und dann wieder ausgeglichen hat bis zur 
punktförmigen Berührung, solange hatten sich die beiden Körper wirk¬ 
lich berührt, eine recht kleine, aber nicht eine unendlich kleine Zeit. 
Die Abplattung der einen Stelle konnte nicht erfolgen, ohne auch an 
den anderen Teilen der Kugel eine Änderung des Krümmungsradius, 
eine Deformierung der Oberfläche, eine Verschiebung der Massenteilchen 
gegeneinander zu bewirken, am stärksten in unmittelbarer Nähe, schwächer 
in größerer Entfernung von der abgeplatteten Stelle. Aber auch diese 
Ausbreitung erfordert wie jede Bewegung Zeit. Je kürzer die Zeit 
der Berührung, desto weniger weit erstreckt sich die Deformierung vom 
Stoßpunkt. 

Wenn ich eine Kugel mit mäßiger Geschwindigkeit durch eine 
Fensterscheibe werfe, so bleibt sie ohne Zweifel länger mit dem Glas in 
Berührung, als wenn ich sie aus einem Feuerrohr mit der Geschwindig¬ 
keit von vielleicht 500 m in der Sekunde hindurchschieße. Im ersten 
Fall zertrümmere ich die Scheibe im weiten Umfang, im zweiten schieße 
ich nur ein glattes Loch durch, die Scheibe bleibt sonst ganz unversehrt. 

Die Berührungsdauer ist um so kleiner, je größer die elastische Kraft 
der stoßenden Körper ist, sie kann nie = Null sein, sie ist bei unelasti¬ 
schen sehr groß und bei vollkommen plastischen wäre sie = oc, d. h. der 
stoßende Körper geht vom gestoßenen überhaupt nicht mehr fort. 

Bei der direkten Perkussion haftet der Hammer relativ lang auf 
den wenig elastischen Weichteilen und treibt sie vor sich her, bis er 
wieder zurückspringt. Dabei gewinnt die Deformierung an der Berüh- 
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rungsstelle Zeit, sieh weit in die Umgebung za verbreiten, die Erschütte¬ 
rung, die sich in die Tiefe fortpflanzt, wird eine mehr diffuse. Zudem 
wird ein erheblicher Teil der lebendigen Kraft des stoßenden Körpers, 
des Hammers, zur Massenbewegung der trägen umgebenden Weichteile 
verwendet und nur wenig bleibt für die Erschütterung der tiefen Teile 
übrig, dieser Rest allein kann aber zur Anregung von Schwingungen der 
elastischen Lunge z. B. oder der Luft im Magen und Darm, also zur Er¬ 
zeugung von Schall verwendet werden und auch das natürlich nur zum 
Teil, weil ein nicht unbeträchtlicher in Molekularbewegung, in Wärme 
verwandelt wird. 

Ganz so würde es auch beim Plessimeter und ein Unterschied im 
Schall nicht bemerkbar sein, wenn das Plessimeter nur lose der Haut 
aufläge. Es würde den Stoß einfach als Massenbewegung auf die darunter 
gelegenen Weichteile übertragen, ob zwischen diese und den stoßenden 
Hammer noch eine Schicht elastischer Substanz zwiscbengelagert wäre, 
das würde am Effekt nichts ändern. Anders dann, wenn das Plessimeter 
nicht aufliegt, sondern aufgedrückt wird. Dadurch wird die ganze 
Unterlage starrer, der Stoß aufs Plessimeter pflanzt sich in die Tiefe 
leichter fort und weil so die ganze in der Stoßrichtung gelegene Masse 
unnachgiebig geworden ist, so springt der Hammer von dem elastischen 
Plessimeter sehr rasch wieder zurück. Der Stoß erfolgt sehr kurz und 
die Zeit, in welcher der stoßende Körper den gestoßenen beeinflußt, ist 
eine sehr kleine. Sie ist zu klein, als daß sich die Wirkung weit auf 
die Nachbarschaft, nach rechts und links ausbreiten könnte. Der dämpfende 
Einfluß der trag schwingenden Teile, Haut, Fettgewebe, Muskeln, der 
bei der unmittelbaren Perkussion soviel von der Kraft des Stoßes ab¬ 
sorbiert, ist hier ein unvergleichlich geringerer. Viel mehr von der 
lebendigen Kraft des Stoßes wird auf die Tiefe übertragen und kann, 
wenn die schwingende Bewegung der Teile elastisches Gewebe, Luft z. B. 
trifft, in diesen die stehenden Schwingungen anregen, die den Schall 
geben. 

Ist diese Betrachtung richtig, dann dürfte es keinen Unterschied in 
der Lautheit des Schalles machen, wenn bei der direkten Perkussion 
nicht ein dickes Polster von sehr unelastischen, der schwingenden Be¬ 
wegung nur sehr wenig fähigen Geweben, wie Fett, Muskeln, sondern 
elastische Körper getroffen werden, wie z. B. Knochen, die nur von einer 
straffen, also selbst gespannten und darum schwingungsfähigen Haut über¬ 
zogen sind. Dies trifft auch wirklich zu, wovon man sich durch einen 
Versuch leicht überzeugen kann. 

Man perkutiere den Thorax unmittelbar und dann mittelbar kunst¬ 
gerecht durchs Plessimeter; der Schall ist im letzteren Fall viel lauter. 
Man perkutiere den Schädel unmittelbar und dann durchs Plessimeter; 
der Schall ist der gleiche. In der Tat kann man auch die unmittelbare 
Perkussion mit Vorteil verwenden — leider tun es nur noch wenige — 
da, wo ein Knochen direkt perkutiert werden kann. Dies ist z. B. bei 
nicht zu fetten Leuten auf den Schlüsselbeinen der Fall. Ein Schlag 
auf diese direkt mit der Fingerkuppe gibt hellen vollen Lungenschall bei 
Gesunden und aus der Qualität dieses Perkussionsschalles kann man bei 
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Kranken sehr leicht und schnell sich über den Luftgehalt der darunter 
gelegenen Lungenspitze orientieren. 

Umgekehrt lege man das Plessimeter nur ganz leicht, ohne jeden 
Druck über dem Thorax an, so daß die Weichteile darunter gar nicht 
komprimiert, gar nicht gespannt werden, und perkutiere. Der Schall ist 
dann gerade so leis wie bei der unmittelbaren Perkussion. 

Die angestellten Betrachtungen geben also den Schlüssel für die 
Deutung der beiden Erfahrungstatsachen, die größere Lautheit des Schalles 
und die engere Begrenzung der Schallerzeugung, also die Möglichkeit, 
genauer zu lokalisieren bei der Plessimeterperkussion. 

Die ganze physikalische Wirkung des kunstgerecht 
verwendeten Plessimeters, mag es derFinger, eine Elfen- 
beinplatte oder sonst etwas sein, sein ganzer Wert für 
die Perkussion besteht darin, den perkutierenden Finger 
oder Hammer nicht relativ längere Zeit auf sich ruhen 
zu lassen, sondern momentan zurückzuschnellen. Hier¬ 
durch wird eine Ausdehnung der Stoßwirkung auf eine 
größere Fläche verhindert und ein bedeutenderer Teil 
derselben auf die Tiefe übertragen. 


5. 

Aus dem Laboratorium für experimentelle Pharmakologie zu Straßburg. 

Die Spiralwindung der Herzmuskelkerne. 

Von 

Dr. W. Heubner, 

Assistent am pharmakol. Institut Straßburg. 

Im Laufe des letzten Jahres ist in diesem Archiv die Frage nach 
der Form der Kerne im kontrahierten Herzmuskel bereits von verschie¬ 
denen Seiten besprochen worden. 1 ). Eine gelegentliche Beobachtung, 
die ich bei histologischen Untersuchungen an Mäuse- und Kaninchen¬ 
herzen machte, veranlaßt mich, an jene Veröffentlichungen anzuknüpfen, 
zumal die letzte von F. Lange bisher ohne Widerspruch geblieben ist. 

Die Ausführungen L a n g e 's werden wohl manchem ein wenig seltsam 
erschienen sein, wie auch mir, ehe und ohne daß ich an eine Nachprüfung 
dachte. Die Behauptung, daß „jeder geradachsige, rundliche Körper 
unter dem Mikroskop bei entsprechender Vergrößerung den Eindruck 
eines spiralig gewundenen Bandes erweckt, wenn er zur optischen Achse 
des Instruments geneigt ist“, scheint doch einen großen Teil aller mikro¬ 
skopischen Befunde in Frage zu stellen. Wie man dann z. B. eine Unter¬ 
scheidung von Bazillen und Vibrionen streng durchführen könnte, ist 


1) Inada. Experiment. Unters, über die Form der Herzmuskelkerne. Dieses 
Arch. 83 p. 274. — Förster, Zur Frage der Form Veränderungen der Herzmuskel- 
kerne. ibid. 86 p. 499. — Lange, Die Zellkerne des systolischen Herzens, 
ibid. 87 p. 201. 
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mir schwer verständlich. Nicht weniger seltsam mutet mich Lange’s 
Beweisführung für diese Behauptung an, die er durch Untersuchung an 
einer Nähnadel, an Glaskapillaren, an Wachsfäden u. dgl. 
stützen zu können glaubt. Wie man solche Objekte mit homogener 
Immersion in geneigter Stellung betrachten kann, weiß ich nicht; 
außerdem darf man wohl kaum, wenn man eine „optische Täuschung“ 
nachweisen will, diese — sit venia verbo — dicken Balken zum Ver¬ 
gleich mit den schmalen Bändern der Herzmuskelkerne heranziehen. 

Wenn Lange bei schwächerer Vergrößerung in der Tat Spiral - 
Windungen an diesen Objekten wahrgenommen hat, so bleibt mir nur die 
Annahme übrig, daß er ein sehr schlechtes Mikroskop benutzt hat. 

Als ein geeigneteres Objekt zur Prüfung der Lange’schen Be¬ 
hauptung erwiesen sich mir Schnitte durch die Haut kleiner Tiere 
(Mäuse); diese Schnitte werden oft in ihrer ganzen Dicke von sehr feinen 
Haaren schräg („in geneigter Stellung zur Achse des Mikroskops“) durch¬ 
quert. Betrachtete ich solche Schnitte mit homogener Immersion (^, 
Seibert) und verfolgte den Verlauf eines Härchens mit der Mikrometer¬ 
schraube, so ließ sich allerdings eine, je nach der Stellung der Blende 
mehr oder weniger geringe seitliche Parallelverschiebung 
des ganzen Haaraylinders gegen das Gesichtsfeld wahrnehmen, 
aber niemals eine Spur einer Spiraldrehung der Achse dieses Zylinders 
in sich. Also die Existenz einer „virtuellen spiraligen Drehung“ 
kann ich nicht zugeben. 

Was nun die Muskelkerne des Herzens betrifft, so hat Lange sich 
„niemals von einer wirklichen spiraligen Aufrollung überzeugen können“. 
Demgegenüber muß ich gestehen, daß ich, während meine Aufmerksam¬ 
keit eigentlich auf ganz andere Befunde im Herzen gerichtet war, durch 
die mir in die Augen springenden Spiralen erst wieder an diese 
Streitfrage erinnert worden bin. Daß die von Förster 1 ) ausführlich 
und nach meiner Meinung vollkommen richtig beschriebenen Spiral¬ 
windungen der Kerne in den maximal oder auch nur mäßig kontrahierten 
Muskelfasern des Herzens nicht auf einer „optischen Täuschung“ in 
Lange’s Sinne beruhen, dafür konnte ich ohne Mühe einen scharfen 
Beweis finden. Man sieht nämlich (notabene wenn man überhaupt die 
Spiralwindungen sieht) sehr oft auf demselben Gesichtsfeld 
Schraubendrehungen zweier Kernachsen, die entgegengesetzt ge¬ 
richtet sind, d. h. die eine bildet eine rechts-, die andere eine links ge¬ 
wundene Schraube. 2 ) 

Es ist nicht leicht, bei bloßer Betrachtung zweier solcher Kerne 
neben- und nacheinander darüber ins klare zu kommen, ob sie gleich¬ 
sinnig oder entgegengesetzt gewunden sind; jedoch erkennt man den 
Sachverhalt sofort ohne Schwierigkeit, wenn man sich zwei entgegen- 


1) Anatom. Anzeiger 25, 1904 p. 338. 

2) Förster (loco cit.) bildet zufällig meist rechts gewundene Kerne ab, 
die in der Tat auch häufiger vorzukommeu scheinen; nur der unterste Kern der 
Fig. 1 (1. c. p. 341) ist links gewunden. — Vgl. auch Fig. 12 (1. c. p. 354) das 
links gewundene Herzfaserbündel. 
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gesetzt gewundene, verschieden gefärbte Drahtspiralen neben das Mikro¬ 
skop legt und jeden Kern einzeln damit vergleicht. 

Dieser Befund scheint mir nicht als „optische Täuschung“ ablehnbar 
zu sein und ich halte daher die Spiral Windung der Herzmuskelkerne im 
kontrahierten Zustand für erwiesen. 


6 . 

Ein Fall von zeit weiser Heptosurie. 

Von 

Dr. F. Rosenberger (Heidelberg). 


Vor kurzem berichtete ich (1) über eine im menschlichen Urin ge¬ 
fundene Heptose. Der Harn stammte von einer Patientin, die ich seit 
einem Jahr, zunächst auf der medizinischen Abteilung des kgl. Julius¬ 
spitals zu Würzburg, alsdann in ihrer Wohnung in Würzburg, beobachte. 

Wegen ihrer Eigenart sind dem meinen ähnliche Fälle schon von 
verschiedenen Autoren (2) veröffentlicht worden, auch hat Leo (3) schon 
im Jahre 1887 einen der von mir gefundenen Heptose ähnlichen Körper 
mehrmals im Urin von Diabetikern neben Traubenzucker nachgewiesen, 
allerdings ohne ihn zu charakterisieren. Würde es sich daher auch nicht 
rechtfertigen, die Krankengeschichte meiner Patientin hier wiederzugeben 
lediglich daraufhin, daß hier zum ersten Male der Nachweis eines Zuckers 
mit sieben Kohlenstoffatomen gelang, so dürfte doch eine kurze Wieder¬ 
gabe des bisherigen Verlaufes gestattet sein wegen der verschiedenen 
Widersprüche, in die sich der Decursus morbi meines Falles zu dem 
allgemein geltenden Schema des Diabetes mellitus und der Glykosurie 
setzt; sei es auch nur, um Material zu sammeln, um diese Gruppe von 
dem Gesamtkomplex des Diabetes mellitus zu trennen und einen neuen 
Beleg der Ansicht zu liefern, daß es einen Diabetes mellitus ohne 
„Diabetes u , eine Zuckerharnruhr ohne „Harnruhr“, ja sogar mit weit ver¬ 
ringerter Harnmenge gibt. 

Die Krankengeschichte ist folgende: 

Ro., Margarethe, aus der Umgebung von Würzburg, 50 Jahre alt, Wechsel¬ 
wärterswitwe, trat am 15. Oktober 1905 auf der medizinischen Abteilung ein 
(ausgetreten 16. Dezember 1905 ). l ) 

Anamnese: Familienanamnese ohne Belang. 

Patientin war ang. gesund bis zu 45 Jahren. Damals häufige Furunkel, 
gelegentlich gesteigerter Durst. Später soll Patientin öfters schläfrig und leicht er¬ 
müdbar gewesen sein. Der Appetit wechselte. Eine Narbe an der Innenseite des 
rechten Oberschenkels soll von einem Furunkel im Jahre 1904 herrühren. Erste 
Periode mit 12 Jahren, letzte mit 50 Jahren, regelmäßig, stark schmerzhaft. 
8 Kinder, die alle gesund (bei Eintritt der Patientin) sind, keine Fehlgeburt. 

In den letzten Wochen stand Patientin in Behandlung der chirurgischen 
Univ.-Klinik wegen zweier Furunkel und wurde wegen Glykosurie der med. 


1) Die Erlaubnis der Veröffentlichung der Krankengeschichte danke ich dem 
Oberarzt der Abteilung Herrn Geh.-Rat Prof. Dr. von Leube. 
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Klinik überwiesen. In letzter Zeit soll sie nie über Leibschmerzen oder ver¬ 
mehrten Durst geklagt haben. Appetit gut, Husten, Auswurf, Erbrechen, Kopf¬ 
weh, Schwindel, Ohrensausen, Beschwerden beim Wasserlassen bestanden nicht, 
Stuhl war regelmäßig, Schlaf gut. 

Status: Kräftiger Knochenbau, ziemlich starkes Fettpolster, Haut feucht» 
ziemlich dunkel milchkaffeebraun, keine Verfärbung der Sklerä. Am Nacken 
etwas über fünfmarkstückgroßer, auf geschnitten er Furunkel, ein etwas kleinerer 
desgl. am linken Oberschenkel. Am Gesäß links 5 Narben, die wahrscheinlich 
von Furunkeln herrühren. Schleimhäute ohne Besonderheit. Mäßig konsistente, 
kleinfaustgroße, gleichmäßig gewölbte Struma, vor allem des Mittellappens. 
Lungen und Herz normal, Milz nicht palpabel, auch perkussorisch nicht ver¬ 
größert. Im Leib anscheinend geringe Schmerzhaftigkeit in der linken Seite an 
der Grenze des Epi- und Mesogastriuins; nirgends eine Dämpfung oder Resistenz. 
Leber: untere Grenze 4 Quernnger unter dem Proc. xiphoides, perkussorisch in 
Mamillarlinie am Rippenbogen, glatt, nicht schmerzhaft; auch durch Palpation 
keine Vergrößerung nachzuweisen. Keine Schwellung der Lympbdrüsen. Starke, 
gutgefärbte Durchfälle, Reflexe normal, Temperatur p. r. 39,6° C, Puls = 140 
Schläge, regelmäßig. 

Krankengeschichte: Im September waren von seiten des Herzens und 
der Lunge keine Störungen zu verzeichnen, die Atmung war normal, nur am 
22. September vorübergehend etwas beschleunigt (28 Atemzüge). Am 21. Sept. 
hatte Patientin Leibschmerzen; in diesen Tagen zeigten sich blutende Hämor¬ 
rhoiden, der Stuhl war gut gefärbt, stark diarrhoisch. Urin: in den ersten Tagen 
Reduktionsprobe neg., später gel. pos., beim Eintritt Albumen in geringer Menge, 
später nie wieder. Der reduzierende Urin zeigte zeitweise Rechtsdrehung (bis 
zu einem Gehalt von 3,7% Dextrose), zeitweise drehte er nicht. Neben dem 
Zucker waren oft nachzuweisen: Aceton, Acetessigsäure, die Diazoreaktion und 
Leukocyten. Patientin ließ oft unter sich, die Harnmenge war aber offenbar nicht 
vermehrt. 

Die Wunden granulierten gut. Subjektiv klagte die Ro. über Appetit¬ 
mangel, das Durstgefühl war nur am 18. (Drehung entsp. 3,7% Dextrose!) ver¬ 
mehrt. 

Therapie: Opium und Decoct. rad. Colombo gegen die Durchfälle, strenge 
Diät mit &tf g Lävulose pro die, Natr. bicarbonicum, wenn die Eisenchloridreaktion 
positiv war. 

Im Oktober schlossen sich die Furunkel, dasSensorium war meist frei. Dann 
und wann klagte Patientin über Herzklopfen und gegen Ende des Monats trat 
ein leises systolisches Geräusch an allen Ostien auf, ohne Verstärkung der zweiten 
Töne. Der Puls schwankte um 80 Schläge, war regelmäßig, gut gespannt, die 
Temperatur stets normal, sie und der Puls gaben auch in den späteren Monaten 
keinen Anlaß zu Bemerkungen. Gleiches gilt von der Atmung. Die Kranke 
klagte oft über Leibschmerzen krampfhafter Natur, die im Epigastrium bei tiefem 
Druck noch bis zum Nabel angegeben wurden. Gewöhnlich traten sie in den 
Abendstunden auf. Der Stuhl war zunächst nicht mehr diarrhoisch, einmal 
(9. Oktober) war er gut gefärbt und geformt. Dann wurde er wieder dünn, aber 
nur einmal am Tage oder alle zwei Tage entleert. Gegen Ende des Monats 
wurde er immer heller gefärbt. — Der Durst war nie gesteigert. Die Kohle¬ 
hydrate wurden von der Ernährung nicht ganz ausgeschlossen, aber beschränkt. 
Reduktion w r ar im Urin bald nachzuweisen, bald nicht; es fiel mir auf, daß sich 
die Resultate der verschiedenen quantitativen Zuckeranalysen widersprachen. 
Urine, die kräftig reduzierten, hatten oft gar kein Kupferlösungsvermögen; sie 
goren nicht immer mit Bierhefe, drehten nicht immer am Polarimeter; hatten 
sie vor der Vergärung reduziert oder gedreht, so waren ihnen nach der Ver¬ 
gärung diese Fähigkeiten veiloren gegangen. Die BiaTsche und die Seliwa- 
noff’sche Reaktion fielen negativ aus. Einige Male wmrde mit Phenylhydrazin 
und Essigsäure erhitzt (45‘), dabei aber nur ein braunschwarzes Öl erhalten. 
Gelegentlich kann das Verhalten des Urins durch Anwesenheit von Glykuron- 
säurepaarlingen bedingt gewesen sein; so war am 23. Oktober die Drehung gleich 
der einer 0,4% Dextroselösung, nach Fällung mit neutralem Bleiazetat einer 
075% Lösung, doch muß ich bemerken, daß der Zuckergehalt nach Lohn stein 
mit kontrollierter Hefe in diesem Urine einer 1,4% GlykoselÖsung entsprach. 
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Des öfteren wnrde versucht, die Drehung oder optische Inaktivität durch Kochen 
mit Mineralsäuren im Salzwasserbad zu beeinflussen, doch war dies, ebenso wie 
Speichelzusatz im Oktober und später stets erfolglos. Außer Kohlehydraten ent¬ 
hielt der Urin des öfteren Aceton, Acetessigsäure, und einmal fand ich beim 
Katbeterisieren der benommenen Kranken Gas in der Blase. — An Medikamenten 
wurde in diesem Monat Urotropin in den ersten Tagen verabfolgt. 

Im November besserte sich das Befinden der Ro außerordentlich. Sie war 
bei vollem Bewußtsein und befolgte die diätetischen Anordnungen peinlich genau. 
Zu Anfang des Monats waren noch leise systolische Geräusche zu hören. Pa¬ 
tientin klagte während der ersten zwei Drittel des November noch häufig über 
Leibschmerzen, die Stühle waren reine Fettstühle, teilweise, wie ich mich 
durch die Probe mit Quecksilberchlorid überzeugte, völlig frei von Gallenfarb¬ 
stoff. Am 1. November hatte Patientin beim Mittagessen Spinat erhalten, wie 
schon öfter, ohne üble Folgen. Am Nachmittag hatte sie einen nicht sehr reich¬ 
lichen. gelben Stuhl von pastenartiger Konsistenz, der stark nach Fettsäuren 
roch und mikroskopisch aus Bakterien und Fetttröpfchen bestand. Besonders auf¬ 
fallend aber war, daß der Spinat unverändert in grünen Stücken abging. An 
diesem Nachmittag klagte Patientin über heftige Leibschmerzen. Der am 2. No¬ 
vember gelassene sehr spärliche Urin reduzierte schwach, gor nicht, war gallen¬ 
farbstofffrei und drehte bei positiver Eisenchloridreaktion scnwach links. 

Ich beabsichtigte nun die Verhältnisse der Purinkörperausscheidung zu 
untersuchen, des weiteren zu prüfen, wie sich die Kranke gegen verschiedene 
Zncker und deren Gemische verhielte. Die Ro. erhielt daher im allgemeinen eine 
aus Milch, Eiern und Butter bestehende Kost und dazu je nachdem Zulagen: 
Schinken, Thymus, Wurst an einzelnen Tagen. An Zuckern gab ich rein: Lävu- 
lose, Dextrose, Milchzucker. Rohrzucker, Malzzucker, Stärke in Form von Weiß¬ 
brot und Kartoffel, endlich Rinderleber. Es wurden bis zu 150 g Dextrose und 
ebensoviel Rohrzucker an verschiedenen Tagen innerhalb 24 Stunden neben 
1500 ccm Milch (etwa 70 g Milchzucker) gegeben. Diese Versuche erstreckten 
sich bis in den Dezember, da die einzelnen Kohlehydratarten verschiedentlichst 
gemischt wurden. Einen positiven Erfolg hatten diese Versuche, soweit sie die 
Zncker betrafen, nicht. 

Patientin schied fast nie reduzierende Substanz aus. Dagegen fiel gerade 
in dieser Zeit als die Diät so streng geregelt war, das Mißverhältnis zwischen 
der zugeführten und ausgeschiedenen Wassermenge außerordentlich auf. In der 
Zeit vom 1.—2ß. November schied die Kranke 19 Liter 940 ccm Urin aus und 
nahm in der gleichen Zeit nur in Form von Milch 27 500 ccm Flüssigkeit zu 
sich. Die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffs hatte auf die Harnmenge eben¬ 
sowenig Einfluß als die Purinmenge und die gelegentliche Ausscheidung von 
Kohlehydraten. Zu Ödemen kam es nicht-, obwohl ein großer Teil des genom¬ 
menen Wassers wohl im Körper verblieb, da die Stühle spärlich und nicht mehr 
diarrhoisch waren und die Kranke bei der gewöhnlichen Zimmertemperatur nicht 
schwitzte, auch nicht speichelte und die Atmung nicht beschleunigt war. 1 ) 

Die Ausfuhr der exogenen Harnpurine vollzog sich wie beim Gesunden, die 
der endogenen war außerordentlich vermindert. 2 ) Über die vereinzelt ausge¬ 
schiedenen Kohlehydrate gilt das oben Gesagte. 

Therapeutisch wurde gegen die seit Mitte des Monats bestehende Obstipation 
Sal Carolinum gegeben. Die Kranke durfte seit gleichem Termin aufstehen. 
Von seiten der inneren Organe war nichts Abnormes durch die physikalische 
Untersuchung zu ermitteln, Ro. hatte nie Leibschmerzen. 

Der Stuhl enthielt oft quer gestreifte Muskelfasern in größerer Menge, reich¬ 
lich Fettsäuren und Sargdeckelkristalle von Tripelphosphaten. Er war fest und 


1) So lange die Kranke zu Bett lag, wurde sie nicht gewogen, später ließ 
sich vom 6. November bis 15. Dezember eine Gewichtszunahme von 53,8 kg auf 
66,6 kg nachweisen. — Die Menge des zurückgehaltenen Wassers dürfte aber 
wesentlich größer gewesen sein als 2800 ccm, da Patientin wegen der danieder¬ 
liegenden Ernährung an Fett, wie man ihr ansah, verlor. 

2) Hierüber habe ich eingehend an die Zeitschrift für Biologie berichtet. 
(Bd. 48 p. 529.) 
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gut gefärbt. Einmal konnte daraus nach Darreichung von Maltose eine redu¬ 
zierende Substanz in geringer Menge ausgewaschen werden. Im Urin wurde des 
öftern Reduktion beobachtet. Das widerspruchsvolle Verhalten bei Anstellung 
der einzelnen quantitativen Verfahren hielt an, doch stimmte am 1. Dezember 
das Resultat der Polarisation mit dem der Vergärung für einen Gehalt von 
0,9% Dextrose. Urine, bei denen sich Unstimmigkeiten ergaben, wurden mit 
neutralem Bleiazetat gefällt, mit H 2 S entbleit, bei mittlerer Temperatur ein¬ 
gedampft, der Trockenrückstand mit Äthyl- oder Methylalkohol ausgezogen, das 
Lösungsmittel bei niederem Druck und mittlerer Temperatur verjagt und die 
wässerige Lösung polarisiert. Ich erhielt verschiedentlich Rechtsdrehung, solche 
Lösungen waren garfähig und gaben ein Osazon vom Schmelzpunkt 203—204°. 
Andere Lösungen drehten nicht, goren nicht und gaben meist keine Osazone, 
sondern nur dichte, gelbe Wolken mit vereinzelten mikroskopischen, zerfließlichen, 
nadelförmigen Kristallen darin. Einige Male bekam ich Osazone, die genau bei 
190° braun wurden und bei 195—196° schmolzen. Osazone, die beim Liegen im 
Exsikkator oraun wurden und nach Waschen mit Alkohol absolutus bei 206° 
schmolzen, erhielt ich einmal (Maltosazon?). 

Während der ganzen Beobachtungsdauer war der Urin stets frei von Gallen¬ 
farbstoff, in der Nacht die ausgeschiedene Menge stets 3—4 mal so groß als am 
Tage. Ich habe darauf ausdrücklich geachtet. — Im Stuhl habe ich nie Kon¬ 
kremente gefunden! 

Ara 17. Januar 1906 erfuhr ich, daß die Ro. gut aussehe, sich aber schwach 
fühle, und erhielt 150 ccm Urin vom spez. Gew. 1021, der weder Albumen. noch 
Acetessigsäure enthielt und nach rechts entsprechend einer 0,5°/ 0 Dextroselösung 
drehte, so viel Kohlensäure wie eine 0,8 % ige bei der Gärung entwickelte und (nach 
Lehmann) wie eine 1,03%ige reduzierte. Die Osazone schmolzen bei 203°. 

Im März und April 1906 sah ich die Patientin des öfteren. Sie lebte in 
sehr ärmlichen Verhältnissen und hatte die Pflege einer tuberkulösen Tochter 
hinter sich. Sie war etwas magerer, aber lebhafter wie früher; noch immer 
kaffeebraun, ohne Gelbfärbung der Sklera; sie klagte über Schmerzen in den 
Armen; der Durst und die Harmnenge waren nicht gesteigert. Ich erhielt 150ccm 
Urin, die in großer Menge Osazone lieferten, die schwer alkohollöslich waren und 
bei 195° schmolzen. Der Urin reduzierte damals öfters stark, .drehte gelegent¬ 
lich rechts oder gar nicht und war im letzteren Fall gärungsunfähig. — Organ¬ 
veränderungen fand ich nicht. — Der Stuhl wurde täglich einmal entleert, war 
weich und hellbraun. 

Im Juni, August und September bemerkte ich bessere Leistungsfähigkeit 
der Kranken, da die Schmerzen in den Armen aufgehört hatten. Die Angaben 
über Durst, Harnmenge und Stuhl waren dieselben wie früher; die Untersuchung 
ergab keine Änderung des Befundes, nur war die Haut heller braun. Betont 
sei, daß die Struma weder an Größe noch Konsistenz gewechselt batte, keine 
Geschwulst sonst nachgewiesen wurde (die Genitalien wurden nicht untersucht). 

Im Sommer ließ ich mir verschiedentlich Urin unter Toluolzusatz 
schicken. Bezeichnend ist, daß die Kranke jedesmal Mühe hatte, das 
Volumen (4200 ccm) der 6 Flaschen zusammen zu bekommen. Sie 
brauchte dazu 5—6 Tage. Zeitweise war kein oder nur außerordentlich 
wenig Zucker, zeitweise Dextrose leicht nachzuweisen, zeitweise lag offenbar 
ein Gemisch verschiedener Substanzen der Zuckergruppe vor, aber in 
zwei Flaschen vom 11. Juli 1906 war der Körper, dessen Osazon bei 
195—196° schmolz, reichlich vorhanden. 

In diesem Fall löste der Urin das Kupfer nicht, reduzierte aber 
stark, war optisch etwas rechtsdrehend (wohl durch Verunreinigung mit 
Dextrose). Die Elementaranalyse der Osazone ergab die Anwesenheit 
einer Heptose. Es gelang die entsprechenden Osone und aus diesen 
einen gärungsunfähigen, stark reduzierenden, optisch inaktiven Körper 
zu bilden; ein ebensolcher wurde durch Benzoylieren des Urins und 
Verseifen der Benzoylate im Bombenrohr nach F. Müller (4) mit Salz- 
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säure gewonnen. Der dritte Weg war der von Leo (3) angegebene, bei 
dem die Trennung der Heptose vom Traubenzucker mit methylalkoholi¬ 
scher Barytlösung bei 0 0 erfolgt. Ich erhielt den Zucker jeweils nur 
als einen hellbraunen Sirup, der ganz schwach süß, dann fad bittersalzig 
schmeckte, wenn ich einen Tropfen auf der Mitte der Zunge im Speichel 
diffundieren ließ. Beim Kochen mit dünner Natronlauge wurde die 
Lösung gelb. 

Die Gärung war negativ mit Reinkulturen von Saccharomyces cere- 
visiae, Bact. coli commune, Bact. acidi lactici, Oidium lactis. — Herrn 
Prof. Dr. Kossel danke ich auch hier für die gütige Erlaubnis der 
Bearbeitung des Themas in seinem Laboratorium und seine liebenswürdige 
Unterstützung. 

Zu bemerken ist noch, daß im Sommer bei beliebiger Kost die 
Zuckermenge ebenso großen Schwankungen unterworfen war, wie sie es 
im Winter gewesen. Auch habe ich nie Wechselbeziehungen zwischen 
Allgemeinbefinden und Zuckerausscheidung bei der Kranken beobachtet. 

Neben dem Auftreten der Heptose bildete die Zurückhaltung eines 
großen Teils des aufgenommenen Wassers, die Oligurie, das hervor¬ 
stechendste Symptom ira Krankheitsverlauf. Experimentell haben Pflüger 
(5) und San dm ei er (6) nachgewiesen, daß nach totaler Pankreasexstir¬ 
pation trotz ununterbrochener Glykosurie die Polyphagie, Polydipsie und 
Polyurie fehlen. Klinisch hat vorzüglich Hirschfeld die Oligurie als 
Zeichen der Pankreaserkrankung betont. Bei der Ro. halte ich die An¬ 
wesenheit von Pankreassteinen mit folgender Schädigung dieses Organs 
für wahrscheinlich, obwohl ich keine Steine in den Stühlen fand. Für 
diese Annahme scheinen mir zu sprechen: die kolikartigen Schmerzen, 
die zeitweisen gallenarmen Fettstühle, die mit normal aussehenden Stühlen 
wechselten und ohne Ikterus auftraten; die Diarrhöen zu Beginn des 
Spitalaufenthalts können septisch von den Furunkeln bedingt gewesen 
sein, war doch damals die Diazoreaktion positiv. Eine weitergehende 
Schädigung der Bauchspeicheldrüse dürfte die Braunfärbung der Haut 
und die Neigung zur Ausscheidung von Kohlehydraten im Urin auch 
zu Zeiten, in denen kolikartige Schmerzen fehlten und der Stuhl normal 
war, bedingt haben; auch spricht die Anamnese dafür, daß schon früher 
ähnliche Zustände, wie die beobachteten, bei der Kranken Vorgelegen 
haben. 

Die Pentosurie scheint eine harmlose Stoffwechselanomalie im allge¬ 
meinen zu sein. Die Heptosurie ist dahingegen ein Symptom schwererer 
Störungen, wenigstens in diesem Falle. Vielleicht ist es kein Zufall, 
daß gerade die Zustände, die zur Ausscheidung von Zuckern mit unge¬ 
rader Kohlenstoffzahl führen, gerne mit Veränderungen der Haut einher¬ 
gehen (Xanthom, Bronzefärbung, Furunkulosis). 

Die Hampentose ist optisch inaktiv, ebenso die von mir gefundene 
Heptose, dagegen hat Leo bei seiner Laiose einmal das Drehungsver- 
mögen = — 25,41 0 gefunden, ein Wert, der dem von Emil Fischer(7) 
für die synthetisch dargestellte a-Glykoheptose — 25,0 0 fast gleich ist. 
Ich halte, wie ich schon betonte, die Laiose für die optisch aktive Form 
des von mir gefundenen Körpers. 
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7. 

Aus der medizinischen Universitätspoliklimk in Breslau 
(Direktor: Prof. R. Stern). 

Über Agglutination von Typhusbazillen bei 
Proteusinfektion. 

Bemerkungen zu der Arbeit von Abel es: „Über die Beziehungen von Proteus- 

und Typhusagglutininen zueinander“. Bd. 88 Heft 3 dieses Archivs. 

Von 

Dr. Steinberg, 

früherem Assistenten der Poliklinik. 

In der in der Überschrift genannten Arbeit kommt Abel es zu der 
folgenden Schlußfolgerung: „Zwischen der agglutinogenen Substanz der 
Proteusbazillen einerseits und Typhusbazillen andererseits bestehen keinerlei 
Beziehungen. Es liegt demnach kein Anlaß vor, der Spezifität der Agglu¬ 
tination andere Grenzen zu stecken, als sie durch die natürliche Gattung 
gegeben wird. 44 Diese Schlußfolgerung steht, wie Abeies auch aus¬ 
drücklich betont, in direktem Widerspruch mit der zuerst von Lubowski 
und mir J ) gefundenen Tatsache, daß das Serum mancher Patienten mit 
Proteusinfektion, sowie das Serum von Versuchstieren, die mit Proteus¬ 
bazillen vorbehandelt sind, agglutinierende Eigenschaften gegenüber Typhus¬ 
bazillen und Bazillen der Typhusgruppe erwerben kann. 

Unsere diesbezüglichen Versuche gingen aus von zwei Fällen von 
otogener Pyämie, bei denen aus dem Ohreiter bzw. dem Thrombus des 
Sinus 8igmoideus Proteusbazillen gezüchtet wurden. Das Serum des eineu 
Patienten agglutinierte diese bei 1:80, das des zweiten zuerst bis 1:320, 
nach einigen Tagen bis 1:2500; im ersten Falle wurden Typhusbazillen 
in 80facher Verdünnung mitagglutiniert, im zweiten Falle zuerst in 
40facher, nach einigen Tagen in 80facher Verdünnung. 

Die mit den beiden gezüchteten Proteusstämmen sowie mit einem 


1) Lubowski und Steinberg. Über Agglutination von Typhusbazillen 
bei Proteus- und Staphylokokkeninfektion. Dieses Archiv Bd. 79. 
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uns aus dem hiesigen hygienischen Institut überlassenen Proteus immuni¬ 
sierten Kaninchen und Meerschweinchen erlangten größtenteils im Laufe 
der Behandlung einen mehr oder weniger hohen Agglutinationstiter (ein¬ 
mal 1:1280) für Typhusbazillen. Desgleichen gewann das Se/um einiger 
Tiere in verschiedenem Grade die Fähigkeit, andere Bazillen der Typhus¬ 
gruppe (untersucht wurden die Bazillen des Paratyphus Typus A und B, 
sowie der Fleischvergiftungsbazillus Bruges) mitzuagglutinieren. 

Bei einigen Versuchstieren trat eine Erhöhung des Agglutinations¬ 
titers für Typhusbazillen nicht ein. Analoge Beobachtungen machten 
wir bei Tieren, die mit Staphylococcus pyogenes aureus immunisiert 
wurden. 

Lüdke 1 ) konnte unsere Resultate bestätigen. Er machte die Be¬ 
obachtung, daß bei einem mit Ochsengalle behandelten Kaninchen erhöhte 
agglutinierende Wirkung des Blutserums für Typhusbazillen (1:100) erst 
auftrat, als sich au der Injektionsstelle ein Absceß gebildet hatte, der 
Proteusbazillen enthielt. Ein mit diesem Proteusstamm behandeltes zweites 
Kaninchen agglutinierte nach einiger Zeit Typhusbazillen bei 1:66 voll¬ 
ständig, bei 1:100 spurweise; vor Beginn der Behandlung lag der Titer 
unter 1: 10. 

Eine weitere Bestätigung unserer Resultate brachte die Arbeit von 
Jochmann. 2 ) Er ging gleich uns von einer klinischen Beobachtung 
aus. Das Serum eines Patienten mit einer schweren, von einer Mittel¬ 
ohreiterung ausgehenden Allgemeininfektion, bei dem aus dem strömenden 
Blut massenhaft Proteusbazillen gezüchtet werden konnten, agglutinierte 
diesen Proteusstamm bis 1:640, Typhusbazillen bis 1:160. Mit diesem 
Proteusstamm wurden fünf Kaninchen immunisiert; in vier Fällen erlangte 
das Blutserum agglutinierende Wirkung für Typhusbazillen (in einem 
Falle bis 1 :640); bei einem Tiere trat Mitagglutination nicht auf. 

Gegenüber diesen von drei verschiedenen Seiten gewonnenen posi¬ 
tiven Ergebnissen stehen nun die Untersuchungen von Abel es, auf die 
hin er glaubt zu dem eingangs citierten Satze berechtigt zu sein. Diese 
Versuche bestehen im ganzen in der Immunisierung zweier (!) Kanin¬ 
chen mit je einem Proteusstarara; das Serum wurde je einmal (!) auf 
seine agglutinierende Wirkung geprüft. 

Nun haben wir bei einigen Tieren, wie in unserer Arbeit ausdrück¬ 
lich erwähnt ist, selbst bei lange fortgesetzter Behandlung mit Proteus 
eine Mitagglutination des Typhusbazillus nicht auftreten sehen und darauf 
hingewiesen, daß in dieser Hinsicht — analog den bei Infektionskrank¬ 
heiten des Menschen gemachten Beobachtungen — individuelle Schwan¬ 
kungen Vorkommen. Auch Joch mann (1. c.) vermißte, wie erwähnt, 
bei einem von fünf Versuchstieren eine Mitagglutination des Typhus¬ 
bazillus. Es folgt daraus, daß Abeies bei Heranziehung von im ganzen 


1) Lüdke, Agglutination bei Autoinfektion mit besonderer Berücksichti¬ 
gung des Ikterus. Dieses Archiv Bd. 81. Auch erwähnt bei Lüdke, Zur Spe¬ 
zifität der Antikörper. Zentralbl. f. Bakteriol. Orägin.-Bd. 38. 

2) Jochmann, Mischinfektion des Blutes mit Proteus und Streptokokken, 
zugleich ein Beitrag zur Frage der Mitagglutination von Typhusbazillen bei 
Proteusinfektion. Zeitschrift für klin. Med. Bd. 57. 
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nur zwei Tieren durch Zufall gerade solche verwendet haben kann, deren 
Organismus nicht fähig war, auf die Einverleibung von Proteusbazillen 
durch Bildung von Agglutininen zu reagieren, die auch eine Nebenwirkung 
auf den Typhusbazillus entfalten. Auch besteht die Möglichkeit, daß 
nicht alle Proteusstämme in gleicher Weise eine Mitagglutination von 
Typhusbazillen bewirken, wie die zufällig von uns, L ü d k e und Joch- 
mann verwendeten. 

Hätte aber Abel es selbst zehn Proteusstämme an je zehn Kanin¬ 
chen geprüft anstatt zwei an je einem Kaninchen und wäre er dabei 
nur zu negativen Resultaten gekommen, so wäre er auch dann nicht 
berechtigt, auf Grund dieser negativen Ergebnisse einwandsfrei gewonnene 
positive Resultate für widerlegt zu erachten. Denn die uns und Joch- 
mann gemachten Vorwürfe (die Arbeit von Lüdke hat Abel es über¬ 
haupt nicht erwähnt) bezüglich Versuchsanordnung und Untersuchungs¬ 
technik sind in keiner Weise stichhaltig. 

Zunächst erhebt Abeies den Vorwurf, daß „keiner von diesen 
Autoren über die unbedingt nötig gewesenen Kontrolluntersuchungen mit 
normalen Kaninchenseris berichtet“. Diese Behauptung beweist, daß 
Abel es unsere Arbeit nicht genau gegenwärtig war. Es geht klar aus 
den Tabellen unserer Arbeit hervor, daß jedes Tier vor Beginn der 
Behandlung auf die agglutinierende Wirkung seines Serums gegenüber 
Proteus, Typhusbazillen und die von uns untersuchten Bazillen der 
Typhusgruppe geprüft wurde, ebenso, daß die Prüfung mit negativem 
Erfolge geschah und der Agglutinationstiter erst im Laufe der Behand¬ 
lung stieg. Ganz analog sind auch die Versuche bei Lüdke und 
Jochmann angestellt. 

Als weitere einwandsfreie Kontrollen dienen die mit Proteus immu¬ 
nisierten Tiere, bei denen sich eine Mitagglutination für Typhusbazillen 
nicht einstellte, sowie die mit anderen Bakterien (Streptokokken, Vibrio 
cholerae asiaticae, Bac. fluorescens liquefaciens) behandelten zahlreichen 
Tiere, bei denen weder vor noch während der Behandlung eine Mit¬ 
agglutination des Typhusbazillus auftrat. 

Der zweite Ein wand, den Abel es gegen unsere Versuche erhebt, 
ist der, daß wir die Agglutination mikroskopisch geprüft haben. Es er¬ 
scheint überflüssig, hier noch einmal diese schon genügend diskutierte 
Frage zu erörtern. Ich darf hier auf die Arbeiten von Stern J ), sowie 
Lubowski und mir (1. c.), Körte und mir 1 2 ) verweisen. Durch viel¬ 
jährige Erfahrung ist die Verwendbarkeit der mikroskopischen Beobach¬ 
tung hinreichend erwiesen und auch von vielen anderen Seiten bestätigt 
worden. Auch die von A b e 1 e s citierten, seit unserer letzten diesbezüg- 


1) Stern, Über den Wert der Agglutination für die Diagnose des Abdo- 
minaltyphus. Berl. klin. Wochenschr. 1903 Nr. 30/31; daselbst auch weitere 
Literatur. 

2) Körte u. Steinberg, Über die agglutinierende Wirkung des Serums 
von Typhuskranken auf Paratyphusbazillen nebst Bemerkungen über makro¬ 
skopische und mikroskopische Serodiagnostik. Münchener med. Wochenschr. 1905 
Nr. 21. 
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lieben Arbeit x ) erschienenen Veröffentlichungen von P o r c i 1 e 1 2 3 ) und 
Kafka 8 ) erheben keine Einwände neuer Art. Erwähnen will ich hier 
nur, daß wir in den hier in Frage kommenden Versuchsreihen wiederholt 
eine makroskopische Agglutination des Typhusbazillus bis zu 80facher 
Verdünnung gesehen haben. Dieser Umstand ist in unseren Tabellen nur 
deshalb nicht besonders erwähnt, weil wir ja nur die Grenzwerte, die 
mikroskopisch ermittelt wurden, angegeben haben. — Außer den bei 
jedem Versuche angesetzten Kontrollen dienen auch hier die oben er¬ 
wähnten zahlreichen negativen Resultate (bei Versuchen mit Proteus und 
Staphylokokken bei einigen Tieren, mit Streptokokken, Vibrio cholerae 
asiaticae und Bacillus fluorescens liquefaciens bei sämtlichen Tieren), die 
häufig mit derselben Aufschwemmung an demselben Tage und gleichfalls 
mikroskopisch festgestellt wurden, zur sicheren Widerlegung der Behaup¬ 
tung, daß die Betrachtung mit der ülimmersion zu falschen Ergebnissen 
geführt haben könnte. 

Joch mann (1. c.) erwähnt ausdrücklich, daß er die Agglutination 
makroskopisch und mikroskopisch geprüft hat. 

A b e 1 e 8 geht ferner in seiner Arbeit kurz auf die wiederholt ge¬ 
machte Beobachtung ein, daß das Serum ikterischer Menschen zuweilen 
eine erhöhte Agglutinationswirkung gegenüber Typhusbazillen zeigt, und 
behauptet „summarisch“ (p. 323), „daß agglutinierende Eigenschaften 
ikterischer Sera weder vom Gebalt dieser Sera an gallensauren Salzen, 
noch von der Art der bestehenden und die Grundlage des Ikterus ab¬ 
gebenden Erkrankung abhängen, sondern einzig und allein davon, ob der 
betreffende, zur Zeit der Untersuchung einen Ikterus bietende Kranke 
eine typhoide Erkrankung vor Monaten oder Jahren überstanden hat oder 
nicht“. Der Beweis dafür soll in einer späteren Arbeit von Mahler ge¬ 
liefert werden. Man darf aber schon jetzt behaupten, daß dieser Beweis 
im besten Falle für die von Mahler untersuchten Fälle erbracht werden 
wird. Zahlreiche Beobachtungen sprechen gegen die Richtigkeit jener 
Behauptung von A b e 1 e s, der auf die ausgedehnte Literatur über diese 
Frage gar nicht eingeht. 

Nicht unwidersprochen darf es ferner bleiben, wenn Abel es im 
gleichen Absatz die Äußerung tut, daß das Auftreten von Typhusagglu¬ 
tination bei Weil’scher Krankheit „nicht durch eine hypothetische Pro¬ 
teusinfektion, sondern durch eine überstandene typhoide Erkrankung zu 
erklären ist“. Blutsera von Patienten mit Weil’scher Krankheit hat 
Abeies selbst nach eigenem Geständnis überhaupt nicht untersucht. Es 
liegt also hier die Schlußfolgerung vor: Weil die Agglutination (nach 
Z u p n i k! 4 * )) gattungsspezifisch sein soll, kann ein Befund von hoch- 


1) Körte und Steinberg, 1. c. 

2) Porcile, Beitrag zur differentialdiagnostischen Unterscheidung von 
Typhus- und typhusähnlichen Bakterien mit Hilfe der Agglutination. Zeitschr. 
f. Hyg. u. Inf. Bd. 50. 

3) Kafka, Über die praktische Leistungsfähigkeit verschiedener Methoden 
der Agglutinationstechnik. Zentralbl. f. Bakteriol. Origin.-Bd. 40. 

4) Zupnik, Über gattungsspezifische Immunitätsreaktionen. Zeitschr. f. 

Hyg. u. Inf. Bd. 49. Die oben citierten von Lubowski und mir, Lüdke und 
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gradiger Agglutination von Typhusbazillen bei Weil 'scher Krankheit 
nur durch eine überstandene typhoide Erkrankung erklärt werden! 
Gegen derartige „summarische” Behauptungen glauben wir entschiedenen 
Einspruch erheben zu müssen. 


8 . 

Bemerkungen zum Aufsatze Völker’s: 

„Über das Verhältnis der Acidimetrie des Harnes 
nach Moritz zu dem Verfahren von Freund-Lieblein“. 

(Diese Zeitschrift Bi 88, S. 302 ff.) 

Von 

Dr. Robert Arnstein, 

gewesenem Assistenten am med.-chem. Institute der k. k. deutschen Universität 

in Prag. 

In der obengenannten Arbeit beschäftigt sich Völker mit dem 
von Lieblein 1 ) angegebenen Verfahren zur Bestimmung der Harn- 
acidität, das nach seiner Ansicht „bis vor kurzem vielfach als die ein¬ 
wandfreieste Methode, den Säuregrad des Harns zu bestimmen, galt“, 
und er kommt auf Grund von Vergleichen dieser Methode mit der von 
Moritz angegebenen, sowie auf Grund von Versuchen, welche er unter 
verschiedenen Bedingungen an Fhosphatlösungen anstellte, zum Ergebnis, 
daß „die Freund-Lieblein’sche Bestimmung der Harnacidität völlig unzu¬ 
verlässige, fast immer falsche Resultate“ gibt. 

In dem Aufsatze V ö 1 k e r ’s finde ich nirgends eine Erwähnung 
meiner schon vor 5 Jahren veröffentlichten Untersuchungen „über die 
Aciditätsbestimmung im Harn“ 8 ), durch welche bereits der Nachweis 
erbracht wurde, daß „die Methode von Freund-Lieblein 
zur Aciditätsbestimmung im Harn unbrauch bar ist“ (a. a. 0. 
p. 21). Da meine diesbezügliche Mitteilung aus demselben Laboratorium 
hervorgegangen war wie die Lieblein’sche Methode, so konnte sie wohl 
soviel Anspruch auf Beachtung erheben, daß das Verfahren von Freund- 
Lieblein in letzter Zeit nicht mehr für das „einwandfreieste“ zu 
halten war. 

Dieselben Fehler, welche Völker in der genannten 
Arbeit der Lieblein’schen Methode nachsagt, habe ich 
bereits seinerzeit hervorgehoben. Ebenso wie de Jager 4 ) 


Joch mann gewonnenen Versuchsergebnisse sind mit der vonZupnik fl. c.) uüu 
den von ihm inspirierten Autoren aufgestellten Hypothesen von der absoluten 
Gattungsspezifität der Agglutinine unvereinbar. 

1) Lieblein, Zeitschrift f. physiol. Chem. Bd. 20, p. 73. 

2) Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 80, p. 409. 

3) Arnstein, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 34, S. 1. 

4) de Jager, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 24, S. 308. 
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habe ich lange vor Fol in — und nur diesen Aator citiert Völker 
wegen der gleichartigen Beobachtang — von den anorganischen Bestand¬ 
teilen des Harns die Anwesenheit von Sulfaten für eine wichtige 
Fehlerquelle der Lieblein’schen Methode erklärt (a. a. O. p. 9). Ferner 
war ich in der Lage, von den Salzen organischer Säuren, 
welche auch Völker für die Ursache der schlechten Resultate des 
Lieblein’schen Verfahrens hält, ganz besonders die Urate als diejenigen 
namhaft zu machen, die selbst in den geringen Mengen, in welchen sie 
im Harn Vorkommen, auf die Aciditätsbestimmung in Phosphatmischungen 
einen sehr großen Einfluß ausüben (a. a. 0. p. 13). Bei Anwesenheit 
der genannten Substanzen in Mischungen von einfach- und zweifachsaurem 
Phosphat fand auch ich für letzteres stets zu kleine Werte. Außerdem 
konnte ich auch, wenngleich in anderer Weise als Völker, den Nach¬ 
weis führen, daß einfachsaures Phosphat neben anderen sauren Sub¬ 
stanzen (z. B. Tetraurat) vorhanden sein kann, ohne, wie dies Lieb- 
lein als Prämisse für seine Methode aufgestellt hatte, quantitativ in 
zweifachsaures Salz übergeführt zu werden. Deshalb mnßte ich es 
als unriohtig bezeichnen, die Menge des im Harn vor¬ 
handenen zweifachsauren Phosphats als Maß für die Aoi- 
dität anzusehen, was für die nach dem Freund’schen 
Prinzipe ermittelte Menge dieses Salzes um so mehr gilt, 
„als die für sie gefundenen Zahlen wegen der Gegenwart 
gewisser Salze, insbesondere der Urate, Sulfate, Kalk¬ 
salze, im Harn vollkommen unzuverlässig sind“ (a.a. O. p. 21). 

Nur nebenbei möchte ich auf die Beobachtung Völker’s zurückkommen, 
daß BaCl s in einer Lösung von KH 4 P0 4 einen Niederschlag erzeugen kann, be¬ 
sonders wenn man die innere Wand des Gefäßes reibt. Diese Erscheinung wurde 
von Jo ly 1 ) bereits im Jahre 1888 mitgeteilt. Ich wies den hierdurch ent¬ 
stehenden Verlust an gelöstem P 2 0 6 auch quantitativ nach (a. a. 0. S. 8). 

Zum Schlüsse will ich nicht unerwähnt lassen, daß mit der von Völker 
citierten Moritz’schen Beobachtung, daß sich Harnsäure bei der Titration mit 
Phenolphtalein als einbasische Säure verhält, ein auch von mir bereits mitgeteilter 
Befund (a. a. 0. S. 25 Anmerk. 2) übereinstimmt. 


1) J o 1 y, Comptes rendus B. 97, S. 1480. 
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Besprechungen. 

1. 

Tigerstedt, Physiologie des Stoffwechsels und der tierischen Wärme 
in Nagel’s Handbach der Physiologie. I. Bd. II. Hälfte 1. Teil. 
Ladenpreis: geheftet 8 Mk. 

Der etwa 270 Seiten starke Band enthält die schon seit längerer 
Zeit fertiggestellten Manuskripte von R. Tigerstedt über die Physio¬ 
logie des Stoffwechsels und der tierischen Wärme. Die beiden Abschnitte 
zeichnen sich aus durch außerordentliche Klarheit der Darstellung und 
Übersichtlichkeit der Anordnung, die das Auffinden der gewünschten Ab¬ 
schnitte oder Daten leicht ermöglichen wird. 

In zwei Kapiteln wird zunächst die Stoffwechselmethodik besprochen, 
mit zwar kurz gehaltener, aber gründlicher kritischer Würdigung der 
einzelnen Methoden und Berechnungsarten. Darauf werden die allge¬ 
meinen Regeln des Gesamtstoffwechsels entwickelt, ausgehend vom Hanger¬ 
stoffwechsel wird die Wirkung der Nahrungsstoffe und einiger daher 
gehöriger Verbindungen erörtert. Daran schließen sich drei weitere 
Kapitel über den Einfluß der wichtigen Variabein (Arbeit, Außentempe¬ 
ratur, Körpergröße, Lebensalter) und nach Erörterung des Ansatzes von 
Eiweiß, Fett und Kohlehydraten und nach Besprechung des Mineralstoff¬ 
wechsels folgt zum Schluß ein Kapitel über die Regeln und Grundsätze 
der Ernährung des Menschen. 

Den zweiten Teil, uoter der zuBammenfassenden Bezeichnung „Wärme¬ 
ökonomie des Körpers", bilden die Lehre von der Körpertemperatur, die 
Orte der Wärmebildung, die Wärmeabgabe und der Schutz dagegen und 
die Lehre von der Wärmeregulation. 

Schon im ersten Teil sind neben der Schilderung der stofflichen 
Änderungen von vornherein die Gesetze der Energieumwandlung auf¬ 
geführt und geschickt und innig miteinander verwoben. Zwar müssen 
darum im zweiten Teil kurze Wiederholungen stattfinden; aber der Stoff* 
Wechselabschnitt gewinnt dadurch entschieden an Anschaulichkeit. Daß 
an manchen Stellen die Auffassungen, die sich der Autor auf Grund 
seiner eigenen reichen Erfahrung gebildet hat, vertreten werden, ist wert¬ 
voll, zumal seine Ansichten nicht einseitig vorgetragen, sondern kritisch 
gegen andersartige abgewogen werden, wie z. B. die Beteiligung der sicht¬ 
baren Muskelaktion bei der chemischen Wärmeregulation, die Bedeutung 
der Wärmeregulationszentren, die Erklärung der Wirkung von Nahrungs- 
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zofuhr aus der chemisch wirkenden Masse u. a. m. Als Beispiele für die 
klare und präzise Abfassung seien nur erwähnt die Kapitel über die 
Standardzahlen der Stoffwechsel* und Energieberechnung, die Besprechung 
über den Nutzeffekt der Muskeltätigkeit, die Stoffwechseländerungen hei 
Änderungen der Außentemperatur. 

Der Verfasser hat es sich nicht verdrießen lassen, die älteren und 
neueren Stoffwechselversuche (Voit, Rubner, Atwateru. a.), von 
denen übersichtliche Tabellen überall als reichliches Beweismaterial gebracht 
werden, noch einmal gründlich selbst durchzurechnen. Wer selbst weiß, wie 
schwer die Originalliteratur der Stoffwechselphysiologie zu lesen und durch- 
zuarbeiten ist, wird sich dem Autor zu besonders großem Danke für die 
große aufgewendete Mühe verpflichtet fühlen; denn alles in allem ist uns 
in diesem Teil des Handbuches die so sehr erwünschte, neue, umfassende 
Übersicht über die Arbeiten und Lehren des Stoffwechsels und Energie¬ 
umsatzes geschaffen. Zu bedauern wäre nur eins: daß der Verfasser 
nicht diese vielleicht günstige Gelegenheit benutzt hat, den leider in der 
Stoffwechselterminologie jetzt eingebürgerten Ausdruck „Kraftwechsel“ 
auszumerzen und dem korrekten „Energieumsatz“ zum Siege zu verhelfen. 

See mann-Gießen. 


2 . 

Dr. Arnold Wittek, Die Ollier’sche Wachstumsstörung. 
(Bibliotheca medica. Stuttgart 1906.) 

Olli er hat im Jahre 1899 auf Grund von drei, später von seinem 
Schüler Molin in einer Monographie bearbeiteten Fällen ein Krankheits- 
bild beschrieben, das im wesentlichen charakterisiert ist durch Unregel¬ 
mäßigkeit und Verzögerung in der Ossifikation der Intermediärknorpel 
und daher als Dyschondroplasie von ihm bezeichnet wurde. 

Wittek fügt den 3 Fällen Ollier’s einen eigenen, durch 2 l / 2 Jahre 
genau beobachteten Fall (15jähr. Junge) hinzu, bei dem es sich wie in 
den 011 ier'sehen Fällen klinisch um allmähliches Zurückbleiben im 
Längenwachstum und Verkrümmungen der Extremitätenknochen einer 
Seite — beginnend in den ersten Lebensjahren — mit knorpelartigen 
Wucherungen an den Epiphysen der langen Röhrenknochen und an den 
Diaphysen einzelner Phalangen der Finger und Zehen handelt — letztere 
zum Teil doppelseitig. Zahlreiche Röntgenpbotographien in den einzelnen 
Stadien der Erkrankung, die in gut gelungenen Reproduktionen der Arbeit 
beigegeben sind, ließen Wittek interessante Einblicke tun in Entwick¬ 
lung, Ausbreitung und Verlauf der Neubildungen. 

Wittek hält diese, obwohl ihm histologische Untersuchungen nicht 
möglich waren, teils für echte Chondrome, teils für Ekchondrosen und 
konnte ihre Entstehung aus dem Epiphysenknorpel an einer Stelle genau 
verfolgen. Von anderen multiplen chondromatösen Neubildungen unter¬ 
scheidet sich das Krankheitsbild, das Wittek bei dem Mangel an histo¬ 
logischen Untersuchungen einstweilen nicht als Dyschondroplasie, sondern 
als Ollier’sche Wachstumsstörung bezeichnet wissen will: 

1. durch den vorzugsweisen Sitz der Chondrome an den Epiphysen 
der langen Röhrenknochen, 

40* 
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2. durch die Beschränkung derselben auf eine Körperhälfte — die 
kleinen Wucherungen an den distalen Knochen machen davon 
eine Ausnahme, 

3. durch die Feststellung, daß nur diejenigen Knochen im Längen¬ 
wachstum Zurückbleiben, deren Epiphysenknorpel in atypisoher 
Weise (zur Bildung der Geschwülste) verbraucht wird — im 
Gegensatz zu anderen beobachteten multiplen Ekchondrosen. 

Die primäre Ursache der Erkrankung sucht Wittek in fötalen 
Wachstumsstörungen im intermediären Knorpel, für die an den Diaphysen 
auftretenden Wucherungen in verlagerten Knorpelinseln (Virchow). 

Der Ausgang erfolgte in Beinern Fall gegen Ende der Wachstums¬ 
periode teilweise in reguläre Knochenbildung, teilweise in einfache Ver¬ 
kalkung. Bachitis lag weder in seinen, noch in den 3 Fällen Ollier’s 
vor, ebenso fehlten begleitende nervöse und trophiache Störungen. 

Dietlen-Gießen. 


3. 

Otto Schümm, Die Untersuchung derFäces auf Blut. Verlag 
von Gustav Fischer. Jena 1906. 

Schümm, Chemiker am allgemeinen Krankenhause Hamburg-Eppen¬ 
dorf, faßt in der vorliegenden, 38 Seiten starken Schrift die Erfahrungen 
zusammen, die er mit den verschiedenen Methoden zum Blutnachweis in 
den Fäces gemacht hat, insbesondere bespricht er ausführlich die Nencki- 
Kobert’sche Acetonhäminprobe, die Adler’scbe Benzidinreaktion und die 
Weber’sche Quajakprobe. Auf 2 Tafeln mit 8 Mikrophotogrammen wird 
eine genauere Darstellung der Acetonhäminkristalle gegeben; als klinische 
Blutprobe für die Stuhluntersuchung erscheint dem Verfasser jedoch die 
von C1 e m m empfohlene Nencki-Kobert’sche Methode nicht geeignet; 
selbst bei Untersuchung von Teerstühlen mit hohem Hämatingehalt ver¬ 
sagte ihm die Methode wiederholt gänzlich. — Für die höchst empfind¬ 
liche Benzidinprobe und die bekannte Quajakprobe werden Modifikationen 
mitgeteilt, die eine größere Reinheit und Eindeutigkeit des Ausfalls der 
Reaktionen gewährleisten sollen. Der Verfasser glaubt, vor der etwas 
subtileren Benzidinprobe in erster Linie die Quajakreaktion empfehlen zu 
müssen, daneben als Kontrolle die weniger empfindlichen spektroskopi¬ 
schen Proben. Eine Spektraltafel beschließt die kleine, durch die über¬ 
sichtliche Zusammenfassung und kritische Prüfung der bisherigen Methoden 
ausgezeichnete Schrift. — Die Ausführung der 3 beigegebenen Tafeln 
entspricht dem Rufe des bekannten Verlages. Röhl-Gießen. 


4. 

Michaelis, Handbuch der Sauerstofftberapie. Mit 126 Text¬ 
figuren und 1 Tafel. Verlag von Aug. Hirschwald, Berlin. 

Das vorliegende Handbuch von Michaelis, unter Mitwirkung zahl¬ 
reicher Autoren herauBgegeben, verdankt nach dem Vorwort des Ver¬ 
fassers seine Entstehung der Anregung E. v. Leyden’s. 
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ln dem Werke werden neben einer eigentlichen Sauerstofftherapie 
und der sonstigen praktischen Anwendung des Sauerstoffs in den ver¬ 
schiedenen Spezialfächern der Medizin in ausführlicher Weise auch noch 
die Geschichte deB Verfahrens, ferner die physiologischen und die ex¬ 
perimentellen Grundlagen und damit zugleich auch die in der Physio¬ 
logie des Hämoglobins begründeten Grenzen der Sauerstofftherapie ab¬ 
gehandelt. 

Eine kurze historische Einleitung gibt P a g e 1 s, es folgt die aus¬ 
führliche und exakte Abhandlung von A. Loewy und N. Zuntz „Über 
die physiologischen Grundlagen der Sauerstofftherapie“. Daran schließt 
sich an: „Experimentelle Grundlagen der Sauerstofftherapie“ von W. Cowl. 
Weiter: „Physikalisch-chemische Untersuchungen über Sauerstofftherapie“ 
von A. v. Kor&ny. „Die Technik und die Indikationen der Sauerstoff¬ 
therapie“ bespricht der Herausgeber des Werkes selbst. G. Gärtner 
behandelt seine Methode der intravenösen Sauerstoffinfasion. 

Im zweiten Teile des Werkes schreibt H. v. Schrötter jun. über 
den „Sauerstoff in der Prophylaxe und Therapie der Luftdruckerkran¬ 
kungen“. Sehr eingehend bespricht Brat die Bedeutung der Sauerstoff- 
inhalationen in der Gewerbebygiene. Es folgt dann eine kurze Abhand¬ 
lung Kionka’s über die „Sauerstofftherapie bei Vergiftungen“. Ein 
wichtiges Kapitel stellt die Sauerstoffanwendnng im Bergbau und bei der 
Feuerwehr dar. Verfasser ist der ehemalige Branddirektor von Berlin, 
E. Giersberg. Dann wird in kürzeren Abhandlungen die Anwendung 
des Sauerstoffs geschildert von A. Wohlgemuth in der Chirurgie, von 
L. Zuntz in der Geburtshilfe, von E. Hagenbach-Burckhard in 
der Pädiatrie und von Ortner in der inneren Medizin. Den Schluß 
macht ein kurzer Aufsatz von Spiegel über: „Neue Formen der Sauer¬ 
stoffmedikation “. 

Alles in allem ein verdienstvolles, sehr ausführliches Werk über die 
Sauerstoffanwendung in der Therapie, vielleicht etwas zu ausführlich bei 
den immerhin nicht allzuweiten Grenzen der Sauerstofftherapie. 

Weber-Gießen. 


5. 

M e dizi n alberichte über die deutschen Schutzgebiete. 

Herausgegeben von der Kolonialabteilung des auswärtigen Amtes. 

Berlin 1905. Ernst Siegfr. Mittler und Sohn. 

Neben statistischen Angaben über die Gesundheitsverhältnisse Bowie 
die sanitären Einrichtungen unserer Kolonien (mit Ausnahme von Tsingtau) 
enthalten die Medizinalberichte für 1903/04 eine Reihe guter klinischer 
Beobachtungen über Malaria, Schwarzwasserfieber, Rückfallfieber, Schlaf¬ 
krankheit, Dysenterie, Pest, Lepra, Beri-Beri, Ankylostomiasis, Trypano¬ 
somakrankheit usw. und eine Menge brauchbarer Ratschläge und prak¬ 
tischer Winke für die Therapie. Es erscheint bemerkenswert, daß in 
Ostafrika, Kamerun und Togo die Malaria zurückgegangen ist dank der 
allenthalben eingeführten systematischen Anwendung von Chinin sowohl 
in der Malariabehandlung wie in der Prophylaxe. Auch das Schwarz- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



618 


XXV. Besprechungen. 


Wasserfieber läßt infolge regelmäßiger Chininbeh&ndlang und Pro* 
phylaxe in einzelnen Bezirken nach. 

In Ostafrika hat sich das Rückfallfieber in größerer Ausdehnung 
gezeigt. Der dort von den englischen Nachbarkolonien eingeschleppten 
Schlafkrankheit widmet Feldmann eine ausführliche lesenswerte Ab¬ 
handlung. Erwähnt sei noch die Neueinrichtung eines Krankenhauses 
für Europäer und eines Gouvernementskrankenhauses für Farbige in 
Deutsch-N eu-Guinea. 

Auch die Fieberkrankheiten finden in den Berichten gebührende 
Besprechung. 

Die mit Fleiß gesammelten klinischen und hygienischen Erfahrungen 
verdienen zweifellos Berücksichtigung und legen Zeugnis ab von der 
regen wissenschaftlichen Tätigkeit der Arzte in unseren Kolonien trotz 
der oft sicherlich schwierigen Verhältnisse. Schief fer-Gießen. 
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(Besprechung Vorbehalten.) 

Aschhoff u. Tawara, Die heutige Lehre von den pathologisch 
anatomischen Grundlagen der Herzschwäche, kritische Bemer¬ 
kungen auf Grund eigener Untersuchungen. 79 S. 2 Hk. 1906. 
G. Fischer, Jena. 

De-Giovanni, Commentarii di Clinica medica desunti dalla morfo- 
logia del corpo umano. 429 S. 1907. Höpli, Mailand. 

Ehrmann u. Fick, Kompendium der speziellen Histopathologie der 
Haut. Ein Leitfaden für Arzte und Studierende mit 55 Abb. 
im Texte. 189 S. 6,20 Mk. 1906. A. Holder, Wien. 

Frieboes, Aulus Cornelius Celsus, Über die Arzneiwissenschaft. 862 S. 
20 Mk. 1906. Yieweg u. Sohn, Braunschweig. 

Fürnrohr, Die Röntgenstrahlen im Dienste der Neurologie. 375 S. 
10 Mk. 1906. S. Karger, Berlin. 

Guttmann, Medizinische Terminologie, Ableitung und Erklärung der 
gebräuchlichsten Fachausdrücke aller Zweige der Medizin und 
ihrer Hilfswissenschaften. 2. umgearbeitete und erweiterte Auf¬ 
lage. 1338 S. 1906. Urban u. Schwarzenberg, Berlin. 

Häberlin, JStaatsarzt- oder Privatarzt-System. 36 S. 0,80 Mk. 1906. 
A. Müller, Zürich. 

Lenhartz, Reye u. Deneke, Jahrbücher der Hamburger Staats¬ 
krankenanstalten Bd. X Jahrg. 1905 mit 68 Abbild, im Text 
und 27 Taf. 360 S. 1906. Leopold Yoß, Hamburg und Leipzig. 

Oestreich, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und allgemeinen pa¬ 
thologischen Anatomie (mit 44 Textabbildungen und 14 Ab¬ 
bildungen auf 11 Tafeln im Dreifarbendruck) 616 S. 13 Mk. 
1906. G. Thieme, Leipzig. 

Otto, Die staatliche Prüfung der Heilsera, mit 8 Figuren aus dem 
kgl. Institut tür experiment. Therapie in Frankfurt. 86 S. 3 Mk. 
1906. G. Fischer, Jena. 

Pagel, Rudolf Virchow. 54 S. 1906. W. Weicher, Leipzig. 

H. von Schrötter, Klinik der Bronchoskopie mit 4 Tafeln u. 72 Ab¬ 
bildungen im Texte 688 S. 20 Mk. 1906. G. Fischer, Jena. 

Terrien, Die Chirurgie des Auges und seiner Adnexe (deutsch von 
Kaufmann) 486 S. 12 Mk. 1906. E. Reinhart, München. 
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